Talalgies avec paresthésies au niveau du bord médial du pied by Hustings, Nico et al.
BIMESTRIEL
BUREAU DE DÉPÔT 
 CHARLEROI X
P301123
ISSN 1379-8936
Editeur responsable: V. Leclercq 
Avenue des Fougères 6, 1950 Kraainem
REVUE DE RHUMATOLOGIE, MÉDECINE PHYSIQUE ET RÉADAPTATION, ORTHOPÉDIE ET MÉDECINE DU SPORT
www.ortho-rhumato.be JUIN - JUILLET 2019   VOL 17 - N°3
~ LE SYSTÈME FASCIAL  
MUSCULO-SQUELETTIQUE:  
ANATOMIE NORMALE ET  
ATTEINTE DANS LES MALADIES  
AUTO-IMMUNES EN IRM
~ Étude ENHANce:  
interventions anaboliques  
pour les personnes âgées souffrant  
de sarcopénie qui vivent à domicile
~ Conséquences de l’hyperparathyroïdie 
primaire normocalcémique
O
R_
17
_3
_F
_2
01
9
181200, november 2018
Retrouvez Ortho-Rhumato  
sur internet

ORTHO-RHUMATO | VOL 17 | N°3 | 2019 3
ORTHO-RHUMATO
Bimestriel 
6 numéros par an 
(Editions spéciales incluses)
Ortho-Rhumato 
est une publication réservée  
aux rhumatologues,  
orthopédistes, internistes  
et physiothérapeutes  
et médecins du sport
TIRAGE
3.200 exemplaires
RÉDACTEUR EN CHEF
Alex Van Nieuwenhove
RÉDACTION
Dominique-Jean Bouilliez 
Philippe Mauclet
SECRÉTARIAT DE RÉDACTION
Stéphanie Hérion
PRODUCTION
Denis Thiry
PUBLICITÉ
France Neven 
f.neven@rmnet.be
ASSISTANTE SALES 
Leslie Selvais
ÉDITEUR RESPONSABLE
Vincent Leclercq
ABONNEMENT ANNUEL (BELGIQUE)
€120
Tous droits réservés, y compris  
la traduction, même partiellement. 
Paraît également en néerlandais.
COPYRIGHT
Reflexion Medical Network 
Varenslaan 6 
1950 Kraainem 
Tél 02/785.07.20
ÉDITORIAL
O
R1
21
6F
CÉTONES: LE NOUVEAU PRODUIT MIRACLE 
POUR LES SPORTIFS?
On sait de longue date que les corps cétoniques représentent pour notre organisme à la fois un carbu-rant et un signal d’alarme. En cas de stress énergétique extrême (par ex. lors d’un jeûne prolongé), 
ils seront par exemple produits par notre foie à partir de la dégradation des graisses, et ce sont eux qui 
vont nous garder en vie en offrant un carburant alternatif à notre cerveau et à nos muscles. Non contents 
de pouvoir se substituer si besoin aux sources d’énergie traditionnelles comme les glucides, les graisses 
et les protéines, ils produisent aussi plus d’énergie par unité d’oxygène et sont donc plus efficients… 
Et c’est justement cette particularité qui fait tout leur attrait pour les sportifs (de haut niveau).
Augmenter le taux de cétones nécessite toutefois une période de jeûne prolongée ou un régime pauvre 
en glucides et riche en graisses extrêmement strict, ce qui réduit évidemment à néant leurs avantages 
énergétiques et risque même d’affaiblir les performances. Il est aussi possible depuis peu d’accroître la 
concentration de cétones dans l’organisme par la consommation d’un ester cétonique de synthèse sous 
forme liquide. Néanmoins, en dépit de leur apparent potentiel pour booster les prestations, les données 
scientifiques univoques en ce sens font encore défaut.
La prise de ces produits n’aurait donc aucune utilité? Bien au contraire… Mais notre dernière étude 
révèle que leur intérêt réside dans leur effet non pas au cours de l’effort, mais durant la phase de récu-
pération. Dans le cadre de nos recherches, nous avons soumis 18 volontaires présentant une bonne 
condition physique à une période de surentraînement cycliste de 3 semaines – une sorte de mini-Tour 
de France, en somme. La moitié d’entre eux ont reçu une boisson cétonique juste après chaque séance 
d’entraînement et avant le coucher, l’autre moitié un placebo.
Bilan? Non seulement le groupe qui prenait les cétones était en mesure d’encaisser une dose d’entraî-
nement de 15% supérieure au cours de la dernière semaine, mais il présentait aussi beaucoup moins 
de signes physiologiques de surcharge. La diminution de la fréquence cardiaque maximale (un phéno-
mène que l’on observe classiquement dans les courses par étapes particulièrement éprouvantes) s’éle-
vait ainsi à 17 battements par minute dans le groupe placebo; dans le groupe cétones, cette réduction 
était moitié moindre. Le produit avait également un effet notoire sur l’appétit. Alors que les résultats 
d’études antérieures avaient suggéré que les cétones inhibent la sensation de faim – ce qui a évi-
demment des conséquences néfastes au cours d’une période d’entraînement intensif –, nous avons 
constaté qu’elles permettent au contraire de mieux aligner l’appétit sur la consommation énergétique 
accrue et évitent un bilan énergétique négatif.
Les cétones permettent aussi d’accroître légèrement la minéralisation osseuse, ce qui pourrait être 
intéressant en prévention de l’ostéopénie, un problème relativement prévalent parmi les sportifs d’en-
durance de haut niveau. Des recherches supplémentaires restent néanmoins nécessaires sur ce plan. 
Enfin, nos travaux laissent à penser que l’hormone GDF15 pourrait bien être le marqueur que l’on cher-
chait depuis longtemps pour la détection du surentraînement. En effet, non seulement sa concentra-
tion augmentait deux fois plus vite dans le groupe contrôle, mais elle était aussi clairement corrélée 
avec la réduction de la fréquence cardiaque maximale. Autant de données qui démontrent que la prise 
orale d’un ester cétonique peut stimuler le rétablissement au cours de périodes d’entraînement inten-
sif, avec à la clé un effet bénéfique sur les prestations. Des recherches supplémentaires restent tou-
tefois nécessaires pour évaluer si nos observations se vérifient pour d’autres formes d’entraînement 
intensif, comme un entraînement de force, de vitesse ou de résistance.
Chiel Poffé1 & Peter Hespel2
1. Doctorant, Groupe de recherche physiologie de l’exercice, KU Leuven
2. Professeur, Groupe de recherche physiologie de l’exercice, KU Leuven
KEVZARA®, LA PUISSANCE 
DE L’INHIBITION DU RECEPTEUR IL-6
LA PROGRESSION DE LA PR 1
INTERROMPRE
* Une fois sorti du réfrigérateur, Kevzara doit être utilisé endéans 14 jours et conservé à une température ne dépassant pas 25 °C
1. KEVZARA Summary of Product Characteristics. Sanofi  Genzyme/Regeneron Pharmaceuticals, août 2017.
Ce médicament fait l’objet d’une surveillance supplémentaire qui permettra l’identifi cation rapide de nouvelles informations relatives à la sécurité. Les professionnels de la santé déclarent tout e et indésirable suspecté. Voir rubrique 4.8 pour les modalités de déclaration des e ets indésirables. DÉNOMINATION DU 
MÉDICAMENT Kevzara 150 mg, solution injectable en seringue préremplie / Kevzara 150 mg, solution injectable en stylo prérempli / Kevzara 200 mg, solution injectable en seringue préremplie / Kevzara 200 mg, solution injectable en stylo prérempli COMPOSITION QUALITATIVE ET QUANTITATIVE Solution injectable 150 mg : 
Chaque seringue préremplie unidose contient 150 mg de sarilumab dans 1,14 ml de solution (131,6 mg/ml). Chaque stylo prérempli unidose contient 150 mg de sarilumab dans 1,14 ml de solution (131,6 mg/ml). Solution injectable 200 mg : Chaque seringue préremplie unidose contient 200 mg de sarilumab dans 1,14 ml de 
solution (175 mg/ml). Chaque stylo prérempli unidose contient 200 mg de sarilumab dans 1,14 ml de solution (175 mg/ml). Le sarilumab est un anticorps monoclonal humain dirigé contre le récepteur de l’interleukine-6 (IL-6) produit par la technologie de l’ADN recombinant dans des cellules ovariennes de hamster chinois. 
Pour la liste complète des excipients, voir rubrique 6.1. FORME PHARMACEUTIQUE Solution injectable : Solution stérile transparente, incolore à jaune pâle, de pH environ 6,0. Indications thérapeutiques Kevzara est indiqué en association au méthotrexate (MTX) chez les patients adultes atteints de polyarthrite rhumatoïde 
(PR) active modérée à sévère ayant eu une réponse inadéquate ou intolérants à un ou plusieurs traitements de fond (DMARDs). Kevzara peut être utilisé en monothérapie en cas d’intolérance au MTX ou lorsque le traitement avec le MTX est inadapté (voir rubrique 5.1). POSOLOGIE ET MODE D’ADMINISTRATION Le traitement 
doit être instauré et supervisé par des professionnels de santé ayant l’expérience du diagnostic et du traitement de la PR. Les patients traités par Kevzara doivent recevoir la carte patient. Posologie : La posologie recommandée de Kevzara est de 200 mg toutes les 2 semaines, administrée en injection sous-cutanée. En cas 
de neutropénie, de thrombopénie ou d’élévation des enzymes hépatiques, une réduction de la posologie de 200 mg toutes les 2 semaines à 150 mg toutes les 2 semaines est recommandée. Modifi cation de la posologie : Le traitement par Kevzara doit être interrompu chez les patients qui développent une infection grave 
et ce jusqu’à ce que cette infection soit contrôlée.  L’instauration d’un traitement par Kevzara n’est pas recommandée chez les patients présentant un nombre de neutrophiles bas, c’est-à-dire un nombre absolu de neutrophiles (NAN) inférieur à 2 000/mm3. L’instauration d’un traitement par Kevzara n’est pas recommandée 
chez les patients présentant un nombre de plaquettes inférieur à 150 000/mm3. MODIFICATIONS DE LA POSOLOGIE RECOMMANDEES EN CAS DE NEUTROPENIE, DE THROMBOPENIE OU D’ELEVATION DES ENZYMES HEPATIQUES (VOIR RUBRIQUES 4.4 ET 4.8): NOMBRE ABSOLU DE NEUTROPHILES BAS (voir rubrique 5.1) Paramètre 
biologique (cellules/mm3): NAN supérieur à 1000 Recommandation: Conserver la posologie de Kevzara existante. Paramètre biologique (cellules/mm3): NAN entre 500 et 1 000. Recommandation: Interrompre le traitement par Kevzara jusqu’à ce que la valeur soit > 1 000/mm3. Le traitement par Kevzara peut ensuite 
être repris à une posologie de 150 mg toutes les 2 semaines, puis ensuite être augmenté à 200 mg toutes les 2 semaines en fonction de l’état clinique. Paramètre biologique (cellules/mm3): NAN inférieure à 500. Recommandation: Arrêter le traitement par Kevzara. NOMBRE DE PLAQUETTES BAS: Paramètre biologique 
(cellules x 103/mm3): Entre 50 et 100. Recommandation: Interrompre le traitement par Kevzara jusqu’à ce que la valeur soit > 100 x 103/mm3. Le traitement par Kevzara peut ensuite être repris à une posologie de 150 mg toutes les 2 semaines, puis ensuite être augmenté à 200 mg toutes les 2 semaines en fonction de l’état 
clinique. Paramètre biologique (cellules x 103/mm3): Inférieure à 50. Recommandation: Après confi rmation par des examens répétés, arrêter  le traitement par Kevzara. ANOMALIES DES ENZYMES HEPATIQUES: Paramètre biologique: ALAT > 1 x et ≤ 3 x la limite supérieure de la normale (LSN). Recommandation: Envisager 
une modifi cation de la posologie des DMARDs associés en fonction de l’état clinique. Paramètre biologique: ALAT > 3 x et ≤ 5 x LSN. Recommandation: Interrompre le traitement par Kevzara jusqu’à ce que la valeur soit < 3 x LSN. Le traitement par Kevzara peut ensuite être repris à une posologie de 150 mg toutes les 
2 semaines, puis ensuite être augmenté à 200 mg toutes les 2 semaines en fonction de l’état clinique. Paramètre biologique: ALAT > 5 x LSN. Recommandation: Arrêter le traitement par Kevzara. Dose oubliée: En cas d’oubli d’une injection de Kevzara, si l’oubli est constaté dans les 3 jours, l’injection doit être réalisée im-
médiatement. L’injection suivante devra être réalisée à la date initialement prévue. Si l’oubli est de 4 jours ou plus, l’injection devra être réalisée à la date prévue de l’injection suivante sans doubler la dose. Populations spéciales : Insu  sance rénale : Aucun ajustement de la posologie n’est nécessaire chez les patients ayant 
une insu¬  sance rénale légère à modérée. Kevzara n’a pas été étudié chez les patients présentant une insu¬  sance rénale sévère (voir rubrique 5.2). Insu  sance hépatique : La sécurité et l’e¬  cacité de Kevzara n’ont pas été étudiées chez les patients ayant une insu¬  sance hépatique, y compris chez les patients présentant 
une sérologie positive au virus de l’hépatite B (VHB) ou de l’hépatite C (VHC) (voir rubrique 4.4). Personnes âgées : Aucun ajustement de la posologie n’est nécessaire chez les patients âgés de plus de 65 ans (voir rubrique 4.4). Population pédiatrique : La sécurité et l’e¬  cacité de Kevzara chez les enfants âgés de moins de 
18 ans n’ont pas été établies. Aucune donnée n’est disponible. Mode d’administration Utilisation par voie sous-cutanée. L’intégralité du contenu (1,14 ml) de la seringue préremplie ou du stylo prérempli doit être administrée par injection sous-cutanée. Les sites d’injection recommandés (abdomen, cuisse et partie supérieure 
du bras) doivent être alternés à chaque injection. Ne pas injecter Kevzara dans une peau sensible, lésée, présentant des ecchymoses ou des cicatrices. L’injection de Kevzara peut être e ectuée par le patient lui-même ou par un aidant si le professionnel de santé considère cela approprié. Une formation appropriée à la 
préparation et à l’administration de Kevzara doit être dispensée aux patients et/ou aux aidants avant utilisation. Pour plus d’informations sur l’administration de ce médicament, voir la rubrique 6.6. Contre-indications Hypersensibilité à la substance active ou à l’un des excipients mentionnés à la rubrique 6.1. Infections 
sévères actives (voir rubrique 4.4). E ets indésirables Les e ets indésirables les plus fréquents observés avec Kevzara au cours des études cliniques ont été : neutropénies, augmentation des ALAT, érythème au site d’injection, infections des voies aériennes supérieures et infections des voies urinaires. Les e ets indésirables 
graves les plus fréquents ont été les infections (voir rubrique 4.4). Tableau des e ets indésirables La sécurité d’emploi de Kevzara associé aux DMARDs a été évaluée au travers des données de sept études cliniques, dont 2 études contrôlées versus placebo, incluant 2 887 patients (données de sécurité à long terme). Parmi 
ces patients, 2 170 ont reçu Kevzara pendant au moins 24 semaines, 1 546 pendant au moins 48 semaines, 1 020 pendant au moins 96 semaines, et 624 pendant au moins 144 semaines. La fréquence des e ets indésirables énumérés ci-dessous est défi nie selon la convention suivante : très fréquent (≥ 1/10) ; fréquent 
(≥ 1/100, < 1/10) ; peu fréquent (≥ 1/1 000, < 1/100) ; rare (≥ 1/10 000, < 1/1 000) ; très rare (< 1/10 000). À l’intérieur de chaque catégorie de fréquence, les e ets indésirables sont présentés par ordre décroissant de gravité. EFFETS INDESIRABLES DANS LES ETUDES CLINIQUES CONTROLEES INFECTIONS ET INFESTATIONS: Fréquent:
Infection des voies aériennes supérieures, Infection des voies urinaires, Rhinopharyngite, Herpès buccal. AFFECTIONS HEMATOLOGIQUES ET DU SYSTEME LYMPHATIQUE: Très fréquent: Neutropénie. Fréquent: Thrombopénie. TROUBLES DU METABOLISME ET DE LA NUTRITION: Fréquent: Hypercholestérolémie, Hypertriglycéridémie. 
AFFECTIONS HEPATOBILIAIRES: Fréquent: Transaminases augmentées. TROUBLES GENERAUX ET ANOMALIES AU SITE D’ADMINISTRATION: Fréquent: Érythème au site d’injection, Prurit au site d’injection. Description de certains e ets indésirables Infections Dans la population contrôlée versus placebo, les taux d’infections ont 
été de 84,5 ; 81,0 et 75,1 événements pour 100 patients-années, dans les groupes Kevzara 200 mg + DMARD, Kevzara 150 mg + DMARD et placebo + DMARD, respectivement. Les infections les plus fréquemment rapportées (5 à 7 % des patients) étaient des infections des voies aériennes supérieures, des infections des voies 
urinaires et des rhinopharyngites. Les taux d’infections graves ont été de 4,3 ; 3,0, et 3,1 événements pour 100 patients-années, dans les groupes Kevzara 200 mg + DMARD, Kevzara 150 mg + DMARD et placebo + DMARD, respectivement. Dans la population de sécurité long terme Kevzara + DMARD, les taux d’infections et 
d’infections graves ont été de 57,3 et 3,4 événements pour 100 patients-années, respectivement. Les infections graves les plus fréquemment observées comprenaient la pneumonie et la cellulite. Des cas d’infections opportunistes ont été rapportés (voir rubrique 4.4). Les taux globaux d’infections et d’infections graves dans 
la population recevant Kevzara en monothérapie ont été cohérents avec les taux obtenus dans la population Kevzara + DMARD. Perforation gastro-intestinale Dans la population contrôlée versus placebo, un patient recevant le traitement par Kevzara a présenté une perforation gastro-intestinale (GI) (0,11 événement pour 
100 patients-années). Dans les données de  de sécurité à long terme Kevzara + DMARD, le taux de perforations GI a été de 0,14 événement pour 100 patients-années. Les cas de perforation gastro-intestinale rapportés consistaient principalement en des complications d’une diverticulite, y compris des perforations GI basses 
et des abcès GI bas. La plupart des patients ayant développé des perforations gastro-intestinales prenaient en association des anti-infl ammatoires non stéroïdiens (AINS), des corticostéroïdes ou du méthotrexate. La contribution relative de ces médicaments pris en association avec Kevzara dans le développement de per-
forations gastro-intestinales n’est pas connue (voir rubrique 4.4). Aucun cas de perforation gastro-intestinale n’a été rapporté dans la population recevant Kevzara en monothérapie. Réactions d’hypersensibilitéDans les études contrôlées versus placebo, la proportion de patients pour lesquels le traitement a été interrompu 
en raison de réactions d’hypersensibilité a été supérieure chez ceux traités par Kevzara (0,9 % dans le groupe 200 mg, 0,5 % dans le groupe 150 mg) par rapport à  ceux recevant le placebo (0,2 %). Les taux d’interruptions en raison d’une hypersensibilité dans la population étudiée pour la sécurité à long terme Kevza-
ra + DMARD et celle recevant Kevzara en monothérapie ont été comparables à ceux de la population contrôlée versus placebo. Dans la population contrôlée versus placebo, des e ets indésirables graves consistant en des réactions d’hypersensibilité ont été rapportés chez 0,2 % des patients traités par Kevzara 200 mg toutes 
les 2 semaines + DMARD. Aucun cas n’a été rapporté dans le groupe Kevzara 150 mg toutes les 2 semaines + DMARD. Réactions au site d’injection Dans les études contrôlées versus placebo, des réactions au site d’injection ont été rapportées chez 9,5 %, 8 % et 1,4 % des patients recevant Kevzara 200 mg, Kevzara 150 mg et 
le placebo, respectivement. Ces réactions au site d’injection (comprenant érythème et prurit) ont été de sévérité légère chez la majorité des patients. Chez deux patients sous Kevzara (0,2 %), le traitement a été interrompu en raison de réactions au site d’injection. Anomalies des paramètres biologiquesPour permettre une 
comparaison directe de la fréquence des anomalies des paramètres biologiques entre le groupe recevant le placebo et celui recevant le traitement actif, les données utilisées ont été celles des semaines 0 à 12, période qui a précédé la possibilité pour les patients de passer du placebo au Kevzara. Nombre de neutrophiles
Des diminutions du nombre de neutrophiles en dessous d’une valeur de 1 000/mm3  ont été rapportées chez 6,4 % et 3,6 % des patients des groupes Kevzara 200 mg + DMARD et Kevzara 150 mg + DMARD, respectivement. Aucune n’a été rapportée dans le groupe placebo + DMARD. Des diminutions du nombre de neutrophiles 
en dessous d’une valeur de 500/mm3 ont été rapportées chez 0,8 % et 0,6 % des patients dans les groupes Kevzara 200 mg + DMARD et Kevzara 150 mg + DMARD, respectivement. Chez les patients ayant une diminution du nombre absolu de neutrophiles (NAN), une modification du schéma thérapeutique comme une 
interruption de Kevzara ou une diminution de la posologie a entraîné une augmentation ou une normalisation du NAN (voir rubrique 4.2). La réduction du NAN n’a pas été associée à une augmentation de l’incidence des infections, y compris des infections graves. Dans la population de sécurité long terme Kevzara + DMARD 
et celle recevant Kevzara en monothérapie, les observations sur la numération des neutrophiles ont été cohérentes avec celles de la population contrôlée versus placebo (voir rubrique 4.4). Nombre de plaquettes Une diminution du nombre de plaquettes en dessous d’une valeur de 100 x 103/mm3 a été rapportée chez 1,2 % 
et 0,6 % des patients dans les groupes Kevzara 200 mg + DMARD et Kevzara 150 mg + DMARD, respectivement. Aucune n’a été rapportée dans le groupe placebo + DMARD. Dans la population étudiée pour la sécurité à long terme Kevzara + DMARD et la population recevant Kevzara en monothérapie, les observations  sur la 
numération plaquettaire ont été cohérentes avec celles de la population contrôlée versus placebo. Aucun événement hémorragique n’a été associé aux diminutions du nombre de plaquettes. Enzymes hépatiques Les anomalies des enzymes hépatiques sont résumées dans le Tableau 2. Chez les patients présentant une 
élévation des enzymes hépatiques, une modifi cation du schéma thérapeutique telle qu’une interruption de Kevzara ou une réduction de la posologie a entraîné une diminution ou une normalisation des enzymes hépatiques (voir rubrique 4.2). Ces élévations n’ont pas été associées à une élévation cliniquement signifi cative 
de la bilirubine conjuguée, ni à des signes cliniques d’hépatite ou d’insu¬  sance hépatique (voir rubrique 4.4). INCIDENCE DES ANOMALIES DES ENZYMES HEPATIQUES DANS LES ETUDES CLINIQUES CONTROLEES ASAT > 3 x LSN - 5 x LSN: Placebo + DMARD N = 661: 0 %. Kevzara 150 mg + DMARD N = 660: 1,2 %. Kevzara 
200 mg + DMARD N = 661: 1,1 %. Kevzara en monothérapie, toute dose N = 467: 1,1 %. ASAT > 5 x LSN: Placebo + DMARD N = 661: 0 %. Kevzara 150 mg + DMARD N = 660: 0,6 %. Kevzara 200 mg + DMARD N = 661: 0,2 %. Kevzara en monothérapie, toute dose N = 467: 0 %. ALAT > 3 x LSN - 5 x LSN: Placebo + DMARD N = 661: 0,6 %. 
Kevzara 150 mg + DMARD N = 660: 3,2 %. Kevzara 200 mg + DMARD N = 661: 2,4 %. Kevzara en monothérapie, toute dose N = 467: 1,9 %.  ALAT > 5 x LSN: Placebo + DMARD N = 661: 0 %. Kevzara 150 mg + DMARD N = 660: 1,1 %. Kevzara 200 mg + DMARD N = 661: 0,8 %. Kevzara en monothérapie, toute dose N = 467: 0,2 %. Lipides 
Les paramètres lipidiques (LDL, HDL et triglycérides) ont été évalués initialement 4 semaines après l’instauration du traitement par Kevzara + DMARD dans la population contrôlée versus placebo. À la Semaine 4, le taux moyen de LDL montrait une augmentation de 14 mg/dl, le taux moyen de triglycérides, une augmentation 
de 23 mg/dl, et le taux moyen de HDL, une augmentation de 3 mg/dl. Après la Semaine 4, aucune nouvelle augmentation n’a été observée. Aucune di érence signifi cative n’a été relevée entre les doses. Dans la population étudiée pour la de sécurité à long terme Kevzara + DMARD et la population recevant Kevzara en 
monothérapie, les observations sur les paramètres lipidiques ont été cohérentes avec celles de la population contrôlée versus placebo. Immunogénicité Comme toutes les protéines thérapeutiques, Kevzara possède un potentiel d’immunogénicité. Dans la population contrôlée versus placebo, 4,0 %, 5,6 % et 2,0 % des patients 
traités par Kevzara 200 mg + DMARD, Kevzara 150 mg + DMARD et placebo + DMARD respectivement, avaient eu des anticorps anti-médicaments (anti-drug antibody, ADA). Des anticorps neutralisants (neutralizing antibody, NAb) ont été détectés chez 1,0 %, 1,6 % et 0,2 % des patients sous Kevzara 200 mg, Kevzara 150 mg 
et placebo, respectivement. Dans la population recevant Kevzara en monothérapie, les observations ont été comparables à celles faites dans la population Kevzara + DMARD. La formation d’anticorps anti sarilumab est susceptible de modifi er la pharmacocinétique de Kevzara. Aucune corrélation n’a été observée entre la 
formation d’anticorps anti sarilumab et une perte d’e¬  cacité ou la survenue d’e ets indésirables. La détection d’une réponse immunitaire est très dépendante de la sensibilité et de la spécifi cité des méthodes de dosage utilisées et des conditions d’analyse. C’est pourquoi, comparer l’incidence des anticorps sur Kevzara 
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LE SYSTÈME FASCIAL  
MUSCULO-SQUELETTIQUE:  
ANATOMIE NORMALE ET ATTEINTE 
DANS LES MALADIES AUTO-IMMUNES  
EN IRM
Thomas Kirchgesner1, Xavier Demondion2, Maria Stoenoiu3, Patrick Durez3, Adrien Nzeusseu 
Toukap3, Frédéric Houssiau3, Christine Galant4, Souad Acid1, Frédéric Lecouvet1, Jacques Malghem1, 
Bruno Vande Berg1
1.  Département d’Imagerie médicale, Unité d’Imagerie musculo-squelettique, Clin. Univ. St-Luc – Institut de Recherche Expérimentale et Clinique 
(IREC), UCL, Bruxelles
2.  Département d’Imagerie médicale, Unité d’Imagerie musculo-squelettique, CHRU Lille / Laboratoire d’anatomie, Faculté de médecine de Lille – 
Lille, France
3. Département de Rhumatologie, Clin. Univ. St-Luc, Bruxelles
4. Département d’Anatomo-pathologie, Clin. Univ. St-Luc, Bruxelles
Le système fascial constitue un continuum tridimensionnel de tissu conjonctif 
collagénique plus ou moins lâche et dense, omniprésent dans le corps, de la tête aux pieds 
et de la peau jusqu’à l’os. Cet article a pour objectif de revoir l’anatomie des fascias du 
système musculo-squelettique et de décrire leur aspect en IRM chez des sujets sains et 
chez des patients atteints de maladies auto-immunes du système musculo-squelettique.
RH
UM
AT
O
INTRODUCTION 
Les fascias ont longtemps été considérés comme des 
membranes fibreuses inertes, peu impliquées dans la 
pathologie, et ont été par conséquent peu étudiés dans 
la littérature (1). Les avancées dans la compréhension de 
l’anatomie fonctionnelle des fascias ont conduit au concept 
anatomique unifié d’un système fascial présent dans tout le 
corps, de la tête aux pieds et de la peau jusqu’à l’os (2). Cet 
article a pour objectif de revoir l’anatomie des fascias du 
système musculo-squelettique et de décrire leur aspect en 
IRM chez des sujets sains et chez des patients atteints de 
maladies auto-immunes du système musculo-squelettique.
DÉFINITION DU SYSTÈME FASCIAL
L’ouvrage de référence Gray’s anatomy décrivait dans 
son édition de 2008 les fascias comme des «masses de 
tissus conjonctifs suffisamment grandes pour être visibles 
à l’œil nu» (3). Ce concept historique a évolué selon 
l’importance donnée à l’anatomie macro- ou microsco-
pique, à la composition histologique ou aux fonctions 
attribuées au système fascial. D’après une définition 
plus récente, «les fascias constituent un continuum tri-
dimensionnel de tissu conjonctif collagénique plus ou 
moins lâche et dense, omniprésent dans le corps. Ils 
comprennent des éléments tels que les tissus adipeux, 
les adventices, les gaines nerveuses, les aponévroses, les 
fascias profonds et périphériques, les capsules articu-
laires, les ligaments, les expansions myo-aponévrotiques, 
les retinacula, les tendons et tous les tissus conjonc-
tifs intra- et intermusculaires, y compris endo-/péri-/ 
épimysium» (2). Cette approche holistique des fascias 
souligne les liens entre tous les composants membraneux 
du squelette, de la peau jusqu’à l’os et du tronc jusqu’aux 
extrémités.
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ANATOMIE
Dans cet article, la dissection anatomique avec corrélation 
histologique de la jambe d’un cadavre servira à illustrer 
l’anatomie du système fascial (Figure 1). Les dissections ont 
été réalisées sur un corps donné à la science au Laboratoire 
d’Anatomie de Lille en accord avec les standards éthiques 
et la loi française. Toutes les images histologiques utilisées 
dans cet article ont été colorées au trichrome de Masson, qui 
colore le tissu conjonctif (collagène) en bleu. 
Anatomistes, chirurgiens et radiologues utilisent différents 
termes pour décrire les fascias (Figure 2) (4).
Le terme fascia superficialis est utilisé pour désigner soit 
l’hypoderme en entier, soit une couche de tissu conjonc-
tif située juste sous le derme (1, 5). Cette couche de tissu 
conjonctif d’épaisseur variable (stratum membranosum) 
est attachée par des tractus fibreux au derme (retina-
cula cutis superficialis) et aux composants plus profonds 
du système fascial (retinacula cutis profondis). Il est 
composé de fibres de collagène entremêlées, lâchement 
agencées et mélangées à des fibres élastiques. Son éten-
due, son épaisseur et sa topographie varient en fonction 
du segment corporel. Dans cet article, nous utiliserons le 
terme fascia superficialis pour décrire le complexe formé 
par cette couche de tissu conjonctif sous-cutanée et par 
les tractus fibreux qui la connectent au derme en super-
ficie et aux composants plus profonds du système fascial 
en profondeur. Le fascia superficialis constitue alors un 
réseau tridimensionnel de tissu conjonctif dans l’hypo-
derme qui contient des lobules graisseux ainsi que des 
nerfs et des vaisseaux superficiels (Figure 3).
Figure 1: Photographie d’une coupe transverse d’une jambe de cadavre 
après avoir retiré la graisse sous-cutanée (flèches) et les muscles des 
loges antérieure et postérieure profondes (astérisques). Les muscles 
de la loge latérale ont été séparés (têtes de flèches). Les carrés colorés 
indiquent les régions correspondant aux figures 3, 4, 5 et 6.
Figure 2: Schéma d’une coupe transverse de cuisse illustrant l’anatomie du système fascial.
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Figure 3: Photographies macroscopique (A) et microscopique (B) (coloration trichrome de Masson) des tissus sous-cutanés de la région  
antéro-médiale de la jambe (carré bleu de la figure 1). Les lobules graisseux (astérisques) sont délimités par des tractus de tissu conjonctif  
rattachés au derme (têtes de flèches). Ces tractus convergent et forment le fascia superficialis (flèches).
A B
Figure 4: Photographies macroscopique (A) et microscopique (B) (coloration trichrome de Masson) des tissus sous-cutanés de la région latérale 
de la jambe (carré jaune de la figure 1). Le fascia superficialis (flèches blanches) et le fascia profond périphérique (têtes de flèches) convergent 
pour devenir macroscopiquement indistinguables et microscopiquement contigus (flèches noires). Nerfs (N), artères (A) et veines (V) superficiels 
passent entre les fascias.
A B
Figure 5: Photographies macroscopique (A) et microscopique (B) (coloration trichrome de Masson) de la loge antérieure de la jambe (carré rouge de 
la figure 1). Le fascia profond périphérique (flèches blanches) et le fascia profond intermusculaire (têtes de flèches) sont en continuité (astérisques). 
Le fascia superficialis (flèche noire) recouvre le fascia profond périphérique en superficie.
A B
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Le terme «fascia profond périphérique» désigne la couche 
de tissu conjonctif composée de fibres de collagène plus 
compactes située à l’interface entre l’hypoderme et le tissu 
conjonctif enveloppant les muscles (épimysium). À cer-
tains endroits, le fascia superficialis et le fascia profond 
périphérique sont en continuité (Figure 4).
Le terme «fascia profond intermusculaire» est utilisé pour 
décrire les septa intermusculaires situés en profondeur du 
fascia profond périphérique qui séparent les muscles et 
différentes loges musculaires (Figure 5). En profondeur 
des muscles, le fascia profond intermusculaire est en conti-
nuité avec le périoste (Figure 6).
Selon la définition la plus récente du système fascial, les fas-
cias incluent également des structures anatomiques (réti-
nacula, membranes interosseuses, tendons et enthèses) 
et des tissus conjonctifs spécifiques à certains organes 
comme les muscles (épimysium et périmysium), les 
nerfs (épineurium et périneurium) et les vaisseaux (adven-
tices) (2, 6).
ASPECT NORMAL DU SYSTÈME FASCIAL EN IRM
À l’état normal, les fascias sont à peine visibles en IRM en 
raison de leur configuration anatomique et de leur teneur 
élevée en tissu conjonctif (Figure 7).
Le fascia superficialis apparaît comme un fin réseau réti-
culé en hyposignal sur les images en pondération spin écho 
(SE) T1 et T2 enclavé dans la graisse hypodermique (7). Il 
est encore moins discernable sur les séquences avec sup-
pression du signal de la graisse sensibles à l’œdème. Son 
étendue, son épaisseur et sa topographie varient en fonc-
tion du segment corporel.
Le fascia profond périphérique n’est généralement pas 
visible en IRM. Lorsqu’il est entouré de graisse de part et 
d’autre, il apparaît comme une structure en hyposignal 
sur les images en pondération SE T1 et T2 en profondeur 
de l’hypoderme, plus épaisse que le fascia superficia-
lis. Des artéfacts de déplacement chimique peuvent créer 
par endroit un pseudo-épaississement du fascia, selon la 
Figure 7: Coupes IRM transverses en pondération spin écho T1 (A) et densité protonique avec suppression du signal de la graisse (B) de la partie 
antérieure de la cuisse d’un sujet sain de 33 ans. En T1, le fascia superficialis (flèches) apparaît comme un fin réseau réticulé en hyposignal, enclavé 
dans la graisse en hypersignal. Le fascia profond périphérique (têtes de flèches) n’est visible que lorsque de la graisse est présente sur son versant 
profond (astérisque). Sur l’image B correspondante, le système fascial n’est quasiment pas distinguable de la graisse adjacente.
A B
Figure 6: Photographies macroscopique (A) et microscopique (B) (coloration trichrome de Masson) de la loge postérieure de la jambe et de la partie 
latérale du tibia (carré vert de la figure 1). Les fascias profonds intermusculaires (flèches) entre les muscles tibial antérieur et tibial postérieur sont 
en continuité (astérisques) avec le périoste du tibia (têtes de flèches).
A B
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direction de l’encodage de fréquence, qui ne doit pas être 
considéré à tort comme pathologique.
À l’état normal, les fascias profonds intermusculaires et 
le périoste ne sont pas visibles en raison de l’absence de 
contraste spontané avec les muscles et l’os.
LES ATTEINTES DU SYSTÈME FASCIAL DANS 
LES MALADIES AUTO-IMMUNES EN IRM
Les affections auto-immunes des fascias musculo-sque-
lettiques incluent de nombreuses maladies comme la 
sclérose systémique, le lupus érythémateux disséminé, 
la fasciite à éosinophiles (syndrome de Shulman), la 
dermatomyosite, la pseudo-polyarthrite rhizomélique 
et d’autres maladies du tissu conjonctif, dont font éga-
lement partie les rhumatismes séronégatifs et séropo-
sitifs. Dans toutes ces affections, l’atteinte du système 
fascial est hautement variable aussi bien en termes de 
fréquence que de sélectivité pour les composants du sys-
tème fascial ou de localisation. Chacune de ces maladies 
tend à cibler des composants spécifiques du système fas-
cial avec atteinte inconstante des éléments adjacents. 
Ainsi, le fascia superficialis est une cible privilégiée de la 
dermatomyosite (Figure 8), tandis que les fascias pro-
fonds sont la cible principale de la fasciite à éosinophiles 
(Figure 9) (8). L’IRM est la technique d’imagerie médi-
cale la plus efficace pour apprécier l’atteinte inflamma-
toire des fascias, même si la distinction entre atteinte du 
tissu conjonctif des muscles et atteinte des fibres mus-
culaires («myosite») paraît impossible avec cet examen 
(Figures 10 et 11). 
Figure 8: Coupe IRM transverse en pondération SE T1 (A) et image zoomée d’une coupe coronale en pondération STIR (Short Tau Inversion Recovery) 
(B) des cuisses d’un patient de 43 ans avec dermatomyosite. Le fascia superficialis de la cuisse gauche (flèches) est épaissi et de signal liquidien.
A B
Figure 10: Coupes IRM transverse (A) et coronale (B) en pondération STIR des cuisses d’une patiente de 16 ans avec dermatomyosite et anticorps 
anti-TIF1-a. L’IRM montre une atteinte bilatérale symétrique des muscles, principalement des quadriceps et des muscles graciles. Le dosage 
sanguin de la créatine phosphokinase (CPK) était normal.  Les muscles atteints sont hétérogènes en IRM, avec un aspect «poivre et sel» dans le 
plan transverse (têtes de flèches), alors qu’ils conservent une organisation fibrillaire dans le plan coronal, avec des stries de signal élevé (flèches 
blanches) et des stries de signal faible (flèches noires).
A B
Figure 9: Coupe IRM transverse en pondération STIR des cuisses 
d’un patient de 50 ans avec fasciite à éosinophiles. L’IRM montre 
une atteinte diffuse bilatérale et symétrique des fascias profonds 
périphériques (flèches) et des fascias profonds intermusculaires 
(têtes de flèches), qui sont épaissis et de signal liquidien. Le fascia 
superficialis est à peine atteint et le signal des muscles est normal.
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Figure 11: Coupe IRM transverse en pondération T2 avec suppression 
du signal de la graisse des cuisses d’une patiente de 49 ans avec 
un lupus érythémateux disséminé et un dosage normal de la CPK. 
De multiples foyers en hypersignal sont visibles à la périphérie 
des muscles à proximité du fascia profond périphérique (têtes de 
flèches) et à proximité des interfaces aponévro-musculaires (flèches), 
suggérant une atteinte de l’épimysium.
Figure 12: Coupe IRM coronale en pondération STIR d’un patient 
de 43 ans avec dermatomyosite (même patient que pour la figure 
8). L’atteinte du fascia superficialis à la partie médiale de la cuisse 
gauche (astérisque) s’étend au fascia profond périphérique (flèches 
blanches). Le fascia profond périphérique de la cuisse droite (flèche 
noire) et le tissu conjonctif sous-aponévrotique du muscle vaste 
latéral gauche (tête de flèche) sont également atteints. 
Figure 14: Coupe IRM coronale en pondération T1 avec suppression 
du signal de la graisse et injection de contraste de la main d’un 
patient de 35 ans avec rhumatisme psoriasique et dactylite de 
l’index. L’IRM montre une périostite de la phalange proximale avec 
épaississement et rehaussement du périoste (flèches blanches) et 
ostéite (astérisques). Ces anomalies s’accompagnent de synovites 
métacarpo-phalangienne et interphalangienne proximale (flèches 
noires). Le tissu conjonctif à l’interface entre les tendons, les capsules 
articulaires et l’os est également atteint (têtes de flèches). 
Figure 15: Coupe IRM coronale en pondération T1 avec suppression du 
signal de la graisse et injection de contraste des mains d’une patiente 
de 29 ans avec polyarthrite rhumatoïde séropositive. La péritendinite 
des tendons extenseurs des deuxièmes doigts (flèches) se traduit 
par un épaississement et un rehaussement du tissu conjonctif autour 
des tendons et des portions dorsales des bandelettes sagittales 
(têtes de flèches). Le terme «péritendinite» paraît plus approprié que 
«ténosynovite» puisqu’il n’y a pas de gaine synoviale autour des tendons 
extenseurs à hauteur des articulations métacarpo-phalangiennes.
Figure 13: Coupes IRM transverse (A) et coronale (B) en pondération 
STIR des cuisses d’un patient de 51 ans avec polymyosite. L’IRM 
montre une atteinte bilatérale symétrique avec myosite des muscles 
graciles et sartorius (astérisques), fasciite des fascias profonds 
adjacents aux muscles sartorius, graciles et semi-tendineux (flèches), 
et périostite prédominant sur le versant médial des diaphyses et des 
métaphyses distales des fémurs (têtes de flèches).
A
B
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Le polymorphisme de l’atteinte inflammatoire de cer-
taines maladies en IRM (Figures 12 et 13), d’une part, et 
les similitudes des atteintes inflammatoires en IRM entre 
maladies aux noms différents, d’autre part, nous font envi-
sager une approche holistique des maladies auto-immunes 
du système fascial (9-14). Une rapide revue des patholo-
gies rhumatologiques les plus fréquentes selon l’atteinte 
du système fascial peut être résumée comme suit:
- dans les rhumatismes séronégatifs, le tissu conjonctif 
localisé à l’interface entre l’os et les tendons, à savoir les 
enthèses, est la cible principale de l’inflammation, avec 
une atteinte préférentielle du squelette axial et des articu-
lations sacro-iliaques dans la spondylarthrite ankylosante, 
et une atteinte préférentielle des extrémités dans le rhu-
matisme psoriasique (Figure 14);
- dans les rhumatismes séropositifs, le tissu conjonctif 
adjacent aux petites articulations synoviales – incluant 
les aponévroses, les retinacula (Figure 15) et les jonc-
tions myo-tendineuses (Figure 16) – peut être atteint 
(15). Dans la pseudo-polyarthrite rhizomélique, le tissu 
conjonctif autour des grandes articulations des racines des 
membres et des régions interépineuses est atteint. Dans le 
lupus érythémateux disséminé et la sclérodermie, le tissu 
conjonctif des voies digestives hautes et respiratoires est 
l’une des cibles principales de la maladie, mais les retina-
cula, les fascias et les capsules articulaires peuvent être 
atteints de façon focale ou diffuse (19). Il reste à déter-
miner si l’atteinte de la synoviale, de l’os et des muscles 
résulte, dans ces maladies, d’une atteinte primaire de la 
synoviale, de l’os ou des muscles, ou est secondaire à une 
atteinte inflammatoire primaire du système fascial (16).
CONCLUSION
Le système fascial est un réseau complexe de tissu conjonc-
tif qui connecte entre eux tous les composants du système 
musculo-squelettique. En IRM, il est à peine visible à l’état 
normal et son atteinte dans les maladies auto-immunes du 
système musculo-squelettique révèle son anatomie complexe.
Les auteurs n’ont aucun conflit d’intérêts en rapport avec cet article. 
Cet article a été traduit et adapté de Kirchgesner T et al. Fasciae of 
the musculoskeletal system: normal anatomy and MR patterns of 
involvement in autoimmune diseases. Insights Imaging 2018;9(5):761-71. 
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Figure 16: Coupes IRM en pondération T1 avec suppression du signal de la graisse et injection de contraste des deux mains dans le plan transverse 
(A) et de la main gauche dans le plan coronal (B) d’une patiente de 30 ans avec polyarthrite rhumatoïde séropositive. L’IRM montre l’atteinte 
inflammatoire des jonctions myotendineuses distales des premiers muscles interosseux (flèches). L’absence de synovite métacarpo-phalangienne 
suggère une atteinte primaire de la jonction myotendineuse. Ces anomalies s’accompagnent de ténosynovites des fléchisseurs (têtes de flèches).
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contains 25 mg of etanercept. Each pre-filled syringe contains 25 or 50 mg of etanercept; Each pre-filled pen contains 25 or 50 mg of etanercept; Each vial contains 10 mg of etanercept. When reconstituted, the solution contains 10 mg/
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liquid; Solution for injection. The solution is clear, and colourless to pale yellow or pale brown. CLINICAL PARTICULARS: Therapeutic indications: Rheumatoid arthritis*: Enbrel in combination with methotrexate is indicated for the 
treatment of moderate to severe active rheumatoid arthritis in adults when the response to disease-modifying antirheumatic drugs, including methotrexate (unless contraindicated), has been inadequate. Enbrel can be given as monotherapy 
in case of intolerance to methotrexate or when continued treatment with methotrexate is inappropriate. Enbrel is also indicated in the treatment of severe, active and progressive rheumatoid arthritis in adults not previously treated with 
methotrexate. Enbrel, alone or in combination with methotrexate, has been shown to reduce the rate of progression of joint damage as measured by X-ray and to improve physical function.Juvenile idiopathic arthritis:Treatment of polyarthritis 
(rheumatoid factor positive or negative) and extended oligoarthritis in children and adolescents from the age of 2 years who have had an inadequate response to, or who have proved intolerant of, methotrexate. Treatment of psoriatic arthritis 
in adolescents from the age of 12 years who have had an inadequate response to, or who have proved intolerant of, methotrexate. Treatment of enthesitis-related arthritis in adolescents from the age of 12 years who have had an inadequate 
response to, or who have proved intolerant of, conventional therapy. Enbrel has not been studied in children aged less than 2years. Psoriatic arthritis*:Treatment of active and progressive psoriatic arthritis in adults when the response to 
previous diseasemodifying antirheumatic drug therapy has been inadequate. Enbrel has been shown to improve physical function in patients with psoriatic arthritis, and to reduce the rate of progression of peripheral joint damage as 
measured by X-ray in patients with polyarticular symmetrical subtypes of the disease. Axial spondyloarthritis Ankylosing spondylitis (AS)*: Treatment of adults with severe active ankylosing spondylitis who have had an inadequate response 
to conventional therapy.Non-radiographic axial spondyloarthritis*: Treatment of adults with severe non-radiographic axial spondyloarthritis with objective signs of inflammation as indicated by elevated C-reactive protein (CRP) and/or magnetic 
resonance imaging (MRI) evidence, who have had an inadequate response to nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs). Plaque psoriasis*: Treatment of adults with moderate to severe plaque psoriasis who failed to respond to, or who 
have a contraindication to, or are intolerant to other systemic therapy, including ciclosporin, methotrexate or psoralen and ultraviolet-A light (PUVA) (see section 5.1). Paediatric plaque psoriasis: Treatment of chronic severe plaque psoriasis 
in children and adolescents from the age of 6 years who are inadequately controlled by, or are intolerant to, other systemic therapies or phototherapies.*NOT applicable for Enbrel 10 mg powder and solution for injection for use by children. 
Posology and method of administration: Enbrel treatment should be initiated and supervised by specialist physicians experienced in the diagnosis and treatment of rheumatoid arthritis, juvenile idiopathic arthritis, psoriatic arthritis, 
ankylosing spondylitis, non-radiographic axial spondyloarthritis, plaque psoriasis or paediatric plaque psoriasis. Patients treated with Enbrel should be given the Patient Alert Card. Enbrel is available in strengths of 10, 25 and 50 mg.Posology: 
Rheumatoid arthritis: 25 mg Enbrel administered twice weekly is the recommended dose. Alternatively, 50 mg administered once weekly has been shown to be safe and effective. Psoriatic arthritis, ankylosing spondylitis and non- 
radiographic axial spondyloarthritis: The recommended dose is 25 mg Enbrel administered twice weekly, or 50 mg administered once weekly. For all of the above indications, available data suggest that a clinical response is usually achieved 
within 12 weeks of treatment. Continued therapy should be carefully reconsidered in a patient not responding within this time period. Plaque psoriasis: The recommended dose of Enbrel is 25 mg administered twice weekly or 50 mg 
administered once weekly. Alternatively, 50 mg given twice weekly may be used for up to 12 weeks followed, if continue until remission is achieved, for up to 24 weeks. Continuous therapy beyond 24 weeks may be appropriate for some 
adult patients. Treatment should be discontinued in patients who show no response after 12 weeks. If re-treatment with Enbrel is indicated, the same guidance on treatment duration should be followed. The dose should be 25 mg twice 
weekly or 50 mg once weekly. Specialpopulations: Renal and hepatic impairment: No dose adjustment is required. Elderly: No dose adjustment is required. Posology and administration are the same as for adults 18-64 years of age. Paediatric 
population: Juvenile idiopathic arthritis: The recommended dose is 0.4 mg/kg (up to a maximum of 25 mg per dose), given twice weekly as a subcutaneous injection with an interval of 3-4 days between doses or 0.8 mg/kg (up to a maximum 
of 50 mg per dose) given once weekly. Discontinuation of treatment should be considered in patients who show no response after 4 months. The 10 mg vial strength may be more appropriate for administration to children with JIA below 
the weight of 25 kg. No formal clinical trials have been conducted in children aged 2 to 3 years. However, limited safety data from a patient registry suggest that the safety profile in children from 2 to 3 years of age is similar to that seen 
in adults and children aged 4 years and older, when dosed every week with 0.8 mg/kg subcutaneously. There is generally no applicable use of Enbrel in children aged below 2 years in the indication juvenile idiopathic arthritis. Paediatric 
plaque psoriasis (age 6 years and above): The recommended dose is 0.8 mg/kg (up to a maximum of 50 mg per dose) once weekly for up to 24 weeks. Treatment should be discontinued in patients who show no response after 12 weeks. 
If re-treatment with Enbrel is indicated, the above guidance on treatment duration should be followed. The dose should be 0.8 mg/kg (up to a maximum of 50 mg per dose) once weekly. There is generally no applicable use of Enbrel in 
children aged below 6 years in the indication plaque psoriasis. Method of administration: Enbrel is administered by subcutaneousinjection. Enbrel powder for solution must be reconstituted in 1 ml of solvent before use. Comprehensive 
instructions for the preparation and administration of the reconstituted Enbrel vial are given in the package leaflet, section 7, “Instructions for preparation and giving an injection of Enbrel.” Contraindications: Hypersensitivity to the active 
substance or to any of the listed excipients. Sepsis or risk of sepsis. Treatment with Enbrel should not be initiated in patients with active infections, including chronic or localised infections. Undesirable effects: Summary of the safety 
profile:The most commonly reported adverse reactions are injection site reactions (such as pain, swelling, itching, reddening and bleeding at the puncture site), infections (such as upper respiratory infections, bronchitis, bladder infections 
and skin infections), allergic reactions, development of autoantibodies, itching, and fever. Serious adverse reactions have also been reported for Enbrel. TNF-antagonists, such as Enbrel, affect the immune system and their use may affect 
the body’s defences against infection and cancer. Serious infections affect fewer than 1 in 100 patients treated withEnbrel. Reports have included fatal and life-threatening infections and sepsis. Various malignancies have also been reported 
with use of Enbrel, including cancers of the breast, lung, skin and lymph glands (lymphoma). Serious haematological, neurological and autoimmune reactions have also been reported. These include rare reports of pancytopenia and very 
rare reports of aplastic anaemia. Central and peripheral demyelinating events have been seen rarely and very rarely, respectively, with Enbrel use. There have been rare reports of lupus, lupus-related conditions, and vasculitis. List ofadverse 
reactions:The following list of adverse reactions is based on experience from clinical trials in adults and on postmarketing experience. Within the organ system classes, adverse reactions are listed under headings of frequency (number of 
patients expected to experience the reaction), using the following categories: very common (≥1/10); common (≥1/100 to <1/10); uncommon (≥1/1,000 to <1/100); rare (≥1/10,000 to <1/1,000); very rare (<1/10,000); not known (cannot 
be estimated from the available data). Infections and infestations:Very common: Infection (including upper respiratory tract infection, bronchitis, cystitis, skin infection)*; Uncommon: Serious infections (including pneumonia, cellulitis, arthritis 
bacterial, sepsis and parasitic infection)*; Rare: Tuberculosis, opportunistic infection (including invasive fungal, protozoal, bacterial, atypical mycobacterial, viral infections, and Legionella)*; Frequency not known: Hepatitis B reactivation, 
listeria. Neoplasms benign, malignant and unspecified (including cysts and polyps): Uncommon: Non-melanoma skin cancers* (see section 4.4 of the SmPC); Rare: Malignant melanoma (see section 4.4 of the SmPC), lymphoma, leukaemia; 
Frequency not known: Merkel cell carcinoma (see section 4.4 of the SmPC). Blood and lymphatic system disorders: Uncommon: Thrombocytopenia, anaemia, leukopenia, neutropenia; Rare: Pancytopenia*; Very rare: Aplastic anaemia*; 
Frequency not known: Histiocytosis haematophagic (macrophage activation syndrome)*. Immune system disorders: Common: Allergic reactions (see Skin and subcutaneous tissue disorders), autoantibody formation*; Uncommon: Vasculitis 
(including anti-neutrophilic cytoplasmic antibody positive vasculitis); Rare: Serious allergic/anaphylactic reactions (including angioedema, bronchospasm), sarcoidosis; Frequency not known: Worsening of symptoms of dermatomyositis. 
Nervous system disorders: Rare: CNS demyelinating events suggestive of multiple sclerosis or localised demyelinating conditions, such as optic neuritis and transverse myelitis (see section 4.4 of the SmPC), peripheral demyelinating events, 
including Guillain- Barré syndrome, chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy, demyelinating polyneuropathy, and multifocal motor neuropathy (see section 4.4 of the SmPC), seizure. Eye disorders: Uncommon: Uveitis, scleritis. 
Cardiac disorders: Uncommon: Worsening of cardiac failure congestive (see section 4.4 of the SmPC); Rare: New onset cardiac failure congestive (see section 4.4 of the SmPC). Respiratory, thoracic, and mediastinal disorders: Rare: 
Interstitial lung disease (including pneumonitis and pulmonary fibrosis)*. Hepatobiliary disorders: Uncommon: Elevated liver enzymes*; Rare: Autoimmune hepatitis*. Skin and subcutaneous tissue disorders: Common: Pruritus, rash; 
Uncommon: Angioedema, psoriasis (including new onset or worsening and pustular, primarily palms and soles), urticaria, psoriasiform rash; Rare: Stevens-Johnson syndrome, cutaneous vasculitis (including hypersensitivity vasculitis), 
erythema multiforme; Very rare: Toxic epidermal necrolysis. Musculoskeletal and connective tissue disorders: Rare: Cutaneous lupus erythematosus, subacute cutaneous lupus erythematosus, lupus-like syndrome. General disorders and 
administration site conditions: Very common: Injection site reactions (including bleeding, bruising, erythema, itching, pain, swelling)*; Common: Pyrexia. *see Description of selected adverse reactions, below. Description of selected adverse 
reactions: Malignancies and lymphoproliferative disorders: One hundred and twenty-nine (129) new malignancies of various types were observed in 4,114 rheumatoid arthritis patients treated in clinical trials with Enbrel for up to 
approximately 6 years, including 231 patients treated with Enbrel in combination with methotrexate in the 2- yearactive-controlled study. The observed rates and incidences in these clinical trials were similar to those expected for the 
population studied. A total of 2 malignancies were reported in clinical studies of approximately 2 years duration involving 240 Enbrel-treated psoriatic arthritis patients. In clinical studies conducted for more than 2 years with 351 ankylosing 
spondylitis patients, 6 malignancies were reported in Enbrel-treated patients. In a group of 2,711 plaque psoriasis patients treated with Enbrel in double-blind and open-label studies of up to 2.5 years, 30 malignancies and 43 nonmelanoma 
skin cancers were reported. In a group of 7,416 patients treated with Enbrel in rheumatoid arthritis, psoriatic arthritis, ankylosing spondylitis and psoriasis clinical trials, 18 lymphomas were reported. Reports of various malignancies 
(including breast and lung carcinoma and lymphoma) have also been received in the postmarketing period). Injection site reactions: Compared to placebo, patients with rheumatic diseases treated with Enbrel had a significantly higher 
incidence of injection site reactions (36% vs. 9%). Injection site reactions usually occurred in the first month. Mean duration was approximately 3 to 5 days. No treatment was given for the majority of injection site reactions in the Enbrel 
treatment groups, and the majority of patients who were given treatment received topical preparations, such as corticosteroids, or oral antihistamines. Additionally, some patients developed recall injection site reactions characterised by a 
skin reaction at the most recent site of injection, along with the simultaneous appearance of injection site reactions at previous injection sites. These reactions were generally transient and did not recur with treatment. In controlled trials in 
patients with plaque psoriasis, approximately 13.6% of patients treated with Enbrel developed injection site reactions compared with 3.4% of placebo-treated patients during thefirst 12 weeks of treatment. Serious infection: In placebo-
controlled trials, no increase in the incidence of serious infections (fatal, life-threatening, or requiring hospitalisation or intravenous antibiotics) was observed. Serious infections occurred in 6.3% of rheumatoid arthritis patients treated with 
Enbrel for up to 48 months. These included abscess (at various sites), bacteraemia, bronchitis, bursitis, cellulitis, cholecystitis, diarrhoea, diverticulitis, endocarditis (suspected), gastroenteritis, hepatitis B, herpes zoster, leg ulcer, mouth 
infection, osteomyelitis, otitis, peritonitis, pneumonia, pyelonephritis, sepsis, septic arthritis, sinusitis, skin infection, skin ulcer, urinary tract infection, vasculitis, and wound infection. In the 2-year active-controlled study where patients were 
treated with either Enbrel alone, methotrexate alone or Enbrel in combination with methotrexate, the rates of serious infections were similar among the treatment groups. However, it cannot be excluded that the combination of Enbrel with 
methotrexate could be associated with an increase in the rate of infections. There were no differences in rates of infection among patients treated with Enbrel and those treated with placebo for plaque psoriasis in placebo-controlled trials 
of up to 24 weeks duration. Serious infections experienced by Enbrel-treated patients included cellulitis, gastroenteritis, pneumonia, cholecystitis, osteomyelitis, gastritis, appendicitis, Streptococcal fasciitis, myositis, septic shock, 
diverticulitis and abscess. In the double-blind and open-label psoriatic arthritis trials, 1 patient reported a serious infection (pneumonia). Serious and fatal infections have been reported during use of Enbrel; reported pathogens include 
bacteria, mycobacteria (including tuberculosis), viruses and fungi. Some have occurred within a few weeks after initiating treatment with Enbrel in patients who have underlying conditions (e.g., diabetes, congestive heart failure, history of 
active or chronic infections) in addition to their rheumatoid arthritis. Enbrel treatment may increase mortality in patients with established sepsis. Opportunistic infections have been reported in association with Enbrel, including invasive fungal, 
parasitic (including protozoal), viral (including herpes zoster), bacterial (including Listeria and Legionella), and atypical mycobacterial infections. In a pooled data set of clinical trials, the overall incidence of opportunistic infections was 0.09% 
for the 15,402 subjects who received Enbrel. The exposure-adjusted rate was 0.06 events per 100 patient- years. In postmarketing experience, approximately half of all of the case reports of opportunistic infections worldwide were invasive 
fungal infections. The most commonly reported invasive fungal infections included Candida, Pneumocystis, Aspergillus, and Histoplasma. Invasive fungal infections accounted for more than half of the fatalities amongst patients who 
developed opportunistic infections. The majority of the reports with a fatal outcome were in patients with Pneumocystis pneumonia, unspecified systemic fungal infections, and aspergillosis. Autoantibodies: Adult patients had serum samples 
tested for autoantibodies at multiple timepoints. Of the rheumatoid arthritis patients evaluated for antinuclear antibodies (ANA), the percentage of patients who developed new positive ANA (≥1:40) was higher in patients treated with Enbrel 
(11%) than in placebo-treated patients (5%). The percentage of patients who developed new positive anti-double-stranded DNA antibodies was also higher by radioimmunoassay (15% of patients treated with Enbrel compared to 4% of 
placebo-treated patients) and by Crithidia luciliae assay (3% of patients treated with Enbrel compared to none of placebo-treated patients). The proportion of patients treated with Enbrel who developed anticardiolipin antibodies was similarly 
increased compared to placebo-treated patients. The impact of long-term treatment with Enbrel on the development of autoimmune diseases is unknown. There have been rare reports of patients, including rheumatoid factor positive patients, 
who have developed other autoantibodies in conjunction with a lupus-like syndrome or rashes that are compatible with subacute cutaneous lupus or discoid lupus by clinical presentation andbiopsy. Pancytopenia and aplastic anaemi: There 
have been postmarketing reports of pancytopenia and aplastic anaemia, some of which had fatal outcomes. Interstitial lung disease: In controlled clinical trials of etanercept across all indications, the frequency (incidence proportion) of 
interstitial lung disease in patients receiving etanercept without concomitant methotrexate was 0.06% (frequency rare). In the controlled clinical trials that allowed concomitant treatment with etanercept and methotrexate, the frequency 
(incidence proportion) of interstitial lung disease was 0.47% (frequency uncommon). There have been postmarketing reports of interstitial lung disease (including pneumonitis and pulmonary fibrosis), some of which had fatal outcomes. 
Concurrent treatment with anakinra: In studies when adult patients received concurrent treatment with Enbrel plus anakinra, a higher rate of serious infections compared to Enbrel alone was observed and 2% of patients (3/139) developed 
neutropenia (absolute neutrophil count < 1000/mm3). While neutropenic, one patient developed cellulitis that resolved after hospitalisation. Elevated liver enzyme: In the double-blind periods of controlled clinical trials of etanercept across 
all indications, the frequency (incidence proportion) of adverse events of elevated liver enzymes in patients receiving etanercept without concomitant methotrexate was 0.54% (frequency uncommon). In the double-blind periods of controlled 
clinical trials that allowed concomitant treatment with etanercept and methotrexate, the frequency (incidence proportion) of adverse events of elevated liver enzymes was 4.18% (frequency common). Autoimmune hepatitis: In controlled 
clinical trials of etanercept across all indications, the frequency (incidence proportion) of autoimmune hepatitis in patients receiving etanercept without concomitant methotrexate was 0.02% (frequency rare). In the controlled clinical trials 
that allowed concomitant treatment with etanercept and methotrexate, the frequency (incidence proportion) of autoimmune hepatitis was 0.24% (frequency uncommon). Paediatric population: Undesirable effects in paediatric patients with 
juvenile idiopathic arthritis: In general, the adverse events in paediatric patients with juvenile idiopathic arthritis were similar in frequency and type to those seen in adult patients. Differences from adults and other special considerations are 
discussed in the following paragraphs. The types of infections seen in clinical trials in juvenile idiopathic arthritis patients aged 2 to 18 years were generally mild to moderate and consistent with those commonly seen in outpatient paediatric 
populations. Severe adverse events reported included varicella with signs and symptoms of aseptic meningitis, which resolved without sequelae (see also section 4.4), appendicitis, gastroenteritis, depression/personality disorder, cutaneous 
ulcer, oesophagitis/gastritis, group A streptococcal septic shock, type I diabetes mellitus, and soft tissue and post-operative wound infection. In one study in children with juvenile idiopathic arthritis aged 4 to 17 years, 43 of 69 (62%) children 
experienced an infection while receiving Enbrel during 3 months of the study (part 1, open- label), and the frequency and severity of infections was similar in 58 patients completing 12 months of open-label extension therapy. The types and 
proportion of adverse events in juvenile idiopathic arthritis patients were similar to those seen in trials of Enbrel in adult patients with rheumatoid arthritis, and the majority were mild. Several adverse events were reported more commonly 
in 69 juvenile idiopathic arthritis patients receiving 3 months of Enbrel compared to the 349 adult rheumatoid arthritis patients. These included headache (19% of patients, 1.7 events per patient year), nausea (9%, 1.0 event per patient 
year), abdominal pain (19%, 0.74 events per patient year), and vomiting (13%, 0.74 events per patient year).There were 4 reports of macrophage activation syndrome in juvenile idiopathic arthritis clinical trials. There have been 
reports of inflammatory bowel disease and uveitis in JIA patients being treated with Enbrel from post-marketing sources, including a very small number of cases indicating a positive rechallenge). Undesirable effects in 
paediatric patients with plaque psoriasis: In a 48-week study in 211 children aged 4 to 17 years with paediatric plaque psoriasis, the adverse events reported were similar to those seen in previous studies in adults with 
plaque psoriasis.Reporting of suspected adverse reactions: Reporting suspected adverse reactions after authorisation of the medicinal product is important. It allows continued monitoring of the benefit/risk balance of 
the medicinal product. Healthcare professionals are asked to report any suspected adverse reactions via the national reporting system for Belgium: Federaal Agentschap voor Geneesmiddelen en Gezondheidsproducten/
Agence – Afdeling Vigilantie, Eurostation II, victor Hortaplein 40/40, B-1060 Brussel (website: www.fagg.beor e-mail: adversedrugreactions@fagg-afmps.be) or l’Agence Fédérale des Médicaments et des Produits 
de Santé - Division Vigilance, Eurostation II, Place Victor Horta, 40/ 40, B-1060 Bruxelles (siteinternet: www.afmps.beor e-mail: adversedrugreactions@fagg-afmps.be). Luxembourg : la Direction de la Santé 
– Division de la Pharmacie et des Médicaments, Villa Louvigny – Allée Marconi, L-2120 Luxembourg (site internet: http://www.ms.public.lu/fr/activites/pharmacie-medicament/index.html. MARKETING 
AUTHORISATION HOLDER: Pfizer Europe MA EEIG, Boulevard de la Plaine 17,1050 Brussels, Belgium MARKETING AUTORISATION NUMBER(S): Enbrel 25mg powder for solution for injection, 
EU/1/99/126/002; Enbrel 25 mg powder and solvent for solution for injection: EU/1/99/126/003-004-005; Enbrel 25 mg and 50 mg solution in pre-filled syringe: EU/1/99/126/013- 014-015-026-
016-017-018; Enbrel 25 mg and 50 mg solution for injection in pre-filled pen: EU/1/99/126/023-024-035-019-020-021; Enbrel 10 mg powder and solvent for solution for injection for paediatric 
use: EU/1/99/126/022. DATE OF REVISION OF THE TEXT: 01/2019. DELIVERY: Medicinal product subject to medical prescription.19
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CONSÉQUENCES  
DE L’HYPERPARATHYROÏDIE 
PRIMAIRE NORMOCALCÉMIQUE
Jan Pierreux
Médecine interne, Vrije Universiteit Brussel
L’hyperparathyroïdie primaire (HPP) est une maladie fréquente du métabolisme 
phosphocalcique et osseux. Depuis quelques années, une plus grande attention est por-
tée à la variante normocalcémique de l’HPP, souvent diagnostiquée dans le cadre d’un 
bilan complémentaire pour une maladie osseuse métabolique sous-jacente ou des calculs 
rénaux. L’hyperparathyroïdie primaire normocalcémique (HPPN) est caractérisée par des 
concentrations sériques normales de calcium total et ionisé, et par des concentrations plas-
matiques accrues d’hormone parathyroïdienne, en l’absence de causes secondaires d’hy-
perparathyroïdie. Les études disponibles suggèrent que les individus normocalcémiques 
sont souvent victimes de complications liées à l’HPP, telles que des calculs rénaux, de l’os-
téoporose et des fractures par insuffisance, mais elles sont sujettes à un biais de sélection. 
La prévalence estimée est comprise entre 0,4 et 6%. Toutefois, on en sait très peu à propos 
de la pathophysiologie sous-jacente et de l’évolution de la maladie chez les individus souf-
frant d’HPPN qui sont asymptomatiques. Étant donné le peu de données disponibles, les 
directives thérapeutiques existantes sont essentiellement basées sur l’opinion d’experts 
en la matière. Dans cet article, nous proposons un bref aperçu de la littérature relative à 
l’épidémiologie, à la clinique et aux conséquences de l’HPPN.
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INTRODUCTION
L’hyperparathyroïdie primaire (HPP) est une maladie 
fréquente du métabolisme phosphocalcique et osseux 
causée par une libération accrue d’hormone parathyroï-
dienne (PTH pour parathyroid hormone) par les glandes 
parathyroïdes, et qui se caractérise généralement par une 
hypercalcémie et une élévation des concentrations plasma-
tiques de PTH (1). Dans les pays industrialisés, le spectre cli-
nique a fortement évolué au fil des ans, parallèlement à la 
mise en place de la mesure systématique des concentrations 
sériques de calcium. Plus de 80% des patients souffrant 
d’HPP sont asymptomatiques ou présentent des symp-
tômes non spécifiques, et restent généralement stables au fil 
du temps. La maladie peut progresser, et les patients symp-
tomatiques peuvent présenter des signes d’hypercalcémie 
(par ex. anorexie, nausées, constipation, polydipsie et polyu-
rie), ainsi que des signes d’ostéoporose et des calculs rénaux 
(1, 2). Outre la forme hypercalcémique connue, un nouveau 
phénotype clinique, à savoir l’hyperparathyroïdie primaire 
normocalcémique (HPPN), suscite une plus grande atten-
tion ces dernières années (3). L’HPPN est caractérisée par 
des concentrations sériques normales de calcium total et 
ionisé, et par des concentrations plasmatiques accrues de 
PTH, en l’absence de causes secondaires d’hyperparathy-
roïdie (4). La prévalence et la pathophysiologie exactes 
sont inconnues (5). Les études disponibles suggèrent que 
les individus normocalcémiques sont souvent victimes de 
complications liées à l’HPP, telles que des calculs rénaux, 
de l’ostéoporose et des fractures par insuffisance (6-14). 
Elles sont cependant basées sur des cohortes constituées de 
patients diagnostiqués dans le cadre d’une maladie osseuse 
métabolique sous-jacente ou de calculs rénaux (15). Étant 
donné le peu de données disponibles, les directives théra-
peutiques existantes reposent sur l’opinion d’experts en la 
matière (5). Dans cet article, nous proposons un bref aperçu 
de la littérature disponible relative à l’épidémiologie, à la 
clinique et aux conséquences de l’HPPN.
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PATHOPHYSIOLOGIE
Il existe plusieurs hypothèses concernant les méca-
nismes pathophysiologiques intervenant dans l’HPPN 
(6). Au départ, on pensait que l’HPP connaissait une évo-
lution biphasique, avec une phase normocalcémique 
suivie, après progression de la maladie, d’une phase hyper- 
calcémique au cours de laquelle se manifestent des signes 
et symptômes cliniques (16). Par la suite, Maruani et al. ont 
découvert que la sécrétion de PTH augmentait moins fort 
chez les individus souffrant d’HPP normocalcémique que 
chez ceux atteints d’HPP hypercalcémique, ce qui coïncidait 
avec une masse tumorale en moyenne inférieure dans les 
glandes parathyroïdes (chez les individus qui avaient subi 
une parathyroïdectomie). Malgré cela, il existait un impor-
tant chevauchement entre les deux groupes en termes de 
concentrations plasmatiques de PTH, et aucune différence 
significative n’a été observée concernant l’âge au moment 
du diagnostic. Une autre théorie suggère que l’HPP normo-
calcémique pourrait être due à une résistance partielle à l’ac-
tion de la PTH au niveau des organes cibles, à savoir les os 
et les reins (6). Les données disponibles sont toutefois limi-
tées, et il convient de poursuivre les recherches à ce sujet. 
DIAGNOSTIC
Pour mettre un terme à la multiplication des critères dia-
gnostiques et favoriser une plus grande uniformisation des 
études, des critères à remplir pour que le diagnostic d’HPP 
normocalcémique puisse être posé ont été établis lors du 
Fourth International Workshop on the Management of 
Asymptomatic Primary Hyperparathyroidism (4). Ils 
incluent des concentrations sériques normales de cal-
cium total et ionisé ainsi qu’une élévation des concen-
trations plasmatiques de PTH, en l’absence de causes 
secondaires d’hyperparathyroïdie telles qu’une carence 
en vitamine D (25-OH-vitamine D < 20ng/ml), une fonc-
tion rénale amoindrie (débit de filtration glomérulaire 
< 60ml/min.), une médication qui interfère avec les 
concentrations sériques de calcium (diurétiques de l’anse, 
diurétiques thiazidiques, bisphosphonates, dénosumab 
et lithium), des syndromes de malabsorption gastro- 
intestinale (cœliaquie, insuffisance pancréatique et 
biliaire) et une hypercalciurie (rapport calcium/créatinine 
urinaire supérieur à 240mg/g de créatinine) (4, 5).
Le calcium sérique et la PTH doivent être mesurés simulta-
nément à au moins deux moments d’évaluation successifs 
au cours d’une période de 3 à 6 mois (4). Si la concen-
tration de calcium ionisé n’est pas disponible, la calcé-
mie corrigée peut être utilisée (4, 5). La correction de la 
concentration sérique de calcium par rapport à l’albumine 
est calculée à l’aide de la formule suivante: calcium sérique 
corrigé (mmol/l) = calcium sérique total (mmol/l) + 0,2x 
(4 - albumine sérique [g/dl]) (1). L’hypercalcémie hypocal-
ciurique familiale se distingue de l’HPP par une faible excré-
tion urinaire de calcium, avec un rapport calcium/créatinine 
< 0,01 (4).
ÉPIDÉMIOLOGIE
La prévalence exacte de l’HPPN est inconnue (5). 
Auparavant, les études utilisaient des critères diagnos-
tiques différents pour l’HPPN concernant la détermination 
de la concentration sérique de calcium et l’exclusion de 
causes secondaires d’hyperparathyroïdie. Dans la plupart 
des cas, le diagnostic est posé dans des centres référents, 
dans le contexte d’un bilan complémentaire pour une 
maladie osseuse métabolique sous-jacente ou des calculs 
rénaux. En 1997, dans le cadre d’un dépistage de masse 
réalisé en Suède chez des femmes postménopausées (âgées 
entre 55 et 75 ans), Lundgren et al. ont établi la prévalence 
des individus normocalcémiques (avec des concentrations 
sériques normales de calcium total et ionisé) à 0,5% (17). 
Des causes secondaires d’hyperparathyroïdie n’étaient 
cependant pas exclues.
Sur base des données de la cohorte populationnelle 
NHANES, la prévalence de la maladie chez les hommes et 
les femmes de plus de 45 ans, après exclusion de l’insuf-
fisance rénale et de la carence en vitamine D, a été esti-
mée à 1% (18). Dans une étude de population de plus 
petite ampleur réalisée en Espagne, Garcia et al. ont iden-
tifié la maladie chez 6 des 100 femmes postménopausées 
en bonne santé (8). Au Brésil, Marques et al. ont relevé 
une prévalence de 8,9% parmi 156 femmes qui avaient été 
réorientées pour un dépistage de l’ostéoporose (9). Nous 
avons nous-mêmes identifié 25 individus (19%) souf-
frant d’HPPN dans un groupe de patients chez qui une 
HPP avait été diagnostiquée à l’UZ Brussel entre 2007 et 
2016 (14). Dans la mesure où nous ne disposions pas de la 
concentration sérique de calcium ionisé, nous avons utilisé 
– conformément aux directives – la calcémie sérique cor-
rigée, si bien que la prévalence réelle pourrait être suresti-
mée (5, 14). D’après les études disponibles, la prévalence 
estimée est comprise entre 0,4 et 6% (19), même si l’on 
ne connaît pas le nombre d’individus souffrant d’HPPN 
asymptomatique, lesquels ne sont pas diagnostiqués. Il 
convient de poursuivre les recherches en utilisant les cri-
tères diagnostiques corrects, mais un dépistage de masse 
n’est pas recommandé (4).
MANIFESTATIONS CLINIQUES ET ÉVOLUTION 
NATURELLE
La plupart des individus souffrant d’HPPN sont identi-
fiés dans des centres référents, dans le cadre d’un bilan 
complémentaire pour une maladie osseuse métabolique 
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sous-jacente ou des calculs rénaux (5). Les études dispo-
nibles révèlent que ces patients présentent souvent des 
complications d’HPP au moment du diagnostic, comme 
des calculs rénaux, de l’ostéoporose et des fractures par 
insuffisance (6-14). Les données relatives aux manifesta-
tions cliniques de l’HPPN figurent dans le tableau 1.
Dans une analyse rétrospective des données de 25 indivi-
dus normocalcémiques et 106 patients hypercalcémiques 
pris en charge à l’UZ Brussel, nous avons relevé une pré-
valence élevée des calculs rénaux (36%), des fractures 
par compression au niveau du rachis lombaire (12%) et 
d’une diminution de la qualité des os (ostéopénie et ostéo- 
porose) (81,3%), avec des résultats similaires dans le 
groupe hypercalcémique (14). Tant Lowe et al. qu’Ama-
ral et al. ont comparé l’HPPN et l’HPP hypercalcémique, 
et ont décelé une prévalence accrue des lésions osseuses 
dans les deux groupes. Dans le groupe normocalcémique, 
ces lésions étaient plus prononcées au niveau du rachis 
lombaire, riche en os trabéculaire, qu’au niveau du radius 
distal, riche en os cortical (7, 11).
Les effets métaboliques et cardiovasculaires de l’HPPN 
ont été examinés dans quelques études, dans le cadre des-
quelles de petites cohortes normocalcémiques ont sys-
tématiquement été comparées à des groupes témoins 
constitués de patients présentant un âge, des facteurs de 
risque cardiovasculaire, un sexe et/ou un IMC semblables. 
Deux études cas-témoins ont mis en évidence une hausse 
légère, mais significative, de la glycémie à jeun moyenne 
(20, 21), mais ces résultats ont été contredits par une autre 
étude (12). Une étude rétrospective de Chen et al. a révélé 
que les tensions artérielles systolique et diastolique étaient 
nettement plus élevées dans le groupe normocalcémique 
que dans le groupe témoin (22). D’autres études se sont pen-
chées sur la raideur et la compliance artérielles ainsi que sur 
l’insulinorésistance, mais n’ont pas pu démontrer respecti-
vement une dysfonction vasculaire ni une insulinosensibi-
lité anormale dans le groupe normocalcémique (22, 23).
 
Quelques études ont suivi l’évolution dans le temps d’in-
dividus souffrant d’HPPN, et ont décrit une persistance de 
la normocalcémie, mais aussi une progression de la mala-
die avec le développement d’une hypercalcémie. Lowe et 
al. ont observé 37 individus souffrant d’HPPN pendant en 
moyenne 3 ans (maximum 8 ans). Au cours de la période 
d’observation, 19% d’entre eux ont développé une hypercal-
cémie et 41%, des complications liées à l’HPP (7). Tordjman 
et al. et Garcia et al. ont suivi respectivement 20 individus 
pendant en moyenne 4 ans et 6 individus durant 1 an, et 
aucun d’entre eux n’a développé des complications ni pré-
senté des changements significatifs en termes de calcium 
sérique (8, 10). Parmi les 187 individus souffrant d’HPPN 
qui ont été suivis durant 7 ans par Šiprová et al., 36 (19%) 
ont développé une hypercalcémie (13). Ces résultats sug-
gèrent qu’en cas d’HPPN, une éventuelle hypercalcémie ne 
Tableau 1: Aperçu des manifestations cliniques au niveau des reins et des os dans des cohortes de patients souffrant d’HPP normocalcémique.
Étude Taille de 
la cohorte
Atteinte rénale Atteinte osseuse  Remarques
Maruani et al. 34 - calculs rénaux (35%)
- hypercalciurie (18%)
-  déminéralisation osseuse 
radiographique (18%)
-  concentration sérique 
de calcium libre, ionisé
Lowe et al. 37 - calculs rénaux (14%) -  fractures par insuffisance (11%) 
- ostéoporose (57%)
Garcia-Martin et al. 6 - pas de calculs rénaux -  densité minérale osseuse 
déterminée
-  cohorte populationnelle 
asymptomatique 
Marques et al. 14 - calculs rénaux (21%) - fractures (21%)
- ostéoporose (36%) 
Tordjman et al. 32 - calculs rénaux (9%) - ostéoporose (46%) -  concentration sérique 
de calcium total
Amaral et al. 33 - calculs rénaux (18%) - fractures (15%)
Cakir et al. 18 - calculs rénaux (11%) - ostéoporose (47%)
Wade et al. 8 - calculs rénaux (25%) - ostéoporose (25%) - cohorte chirurgicale
Siprova et al. 137 - calculs rénaux (4%) -  diminution de la densité  
osseuse (42%)
Pierreux et al. 25 - calculs rénaux (36%) -  fractures par compression au 
niveau du RL (12%)
-  ostéopénie et ostéoporose (81,3%)
- calcium sérique corrigé
RL: rachis lombaire
Sauf mention contraire, le calcium sérique corrigé a été utilisé lors de la pose du diagnostic. 
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se développe pas à un moment bien précis, et que le statut 
normocalcémique peut perdurer à vie. 
TRAITEMENT
Alors que les directives thérapeutiques pour la forme hyper-
calcémique de l’HPP sont correctement documentées et bien 
connues, aucune recommandation de ce type n’a encore été 
bien définie pour la forme normocalcémique de la maladie 
(19). Une approche conservatrice peut être adoptée pour les 
individus souffrant d’HPP qui sont normocalcémiques et 
asymptomatiques, tandis qu’une intervention chirurgicale 
est conseillée pour ceux qui présentent des complications 
liées à l’HPP, telles que des fractures par insuffisance, de 
l’ostéoporose ou des calculs rénaux. Les experts suggèrent 
de suivre la progression de la maladie de la même manière 
pour les formes normocalcémique et hypercalcémique, en 
procédant chaque année à un examen clinique de contrôle 
ainsi qu’en mesurant la concentration sérique de calcium 
(total et ionisé) et la concentration plasmatique de PTH. 
Tous les 1 à 2 ans, une ostéodensitométrie peut être réalisée 
par absorptiométrie biphotonique à rayons X (DXA pour 
Dual-Energy X-ray Absorptiometry) (5, 24).
Si, par la suite, le patient développe une hypercalcémie, 
il peut continuer à être traité sur base des directives pour 
l’HPP légère asymptomatique (24). Si le patient commence 
à manifester des symptômes, une intervention chirurgicale 
est indiquée. Le tableau 2 donne un aperçu des indica-
tions en cas d’HPP hypercalcémique (4).
Lorsqu’un patient n’est pas candidat à une intervention 
chirurgicale, on peut avoir recours à des bisphosphonates 
et à des calcimimétiques. Les bisphosphonates sont des 
inhibiteurs de la résorption osseuse ostéoclastique. Quant 
aux calcimimétiques, ils font baisser les concentrations 
plasmatiques de PTH et de calcium en augmentant la sen-
sibilité au calcium extracellulaire des récepteurs du cal-
cium au niveau de la parathyroïde. Cependant, les données 
relatives à l’impact d’un traitement médical sur l’HPPN 
sont actuellement limitées (19).
En cas d’hyperparathyroïdie primaire, y compris asympto-
matique, on sait qu’un traitement par alendronate induit 
une amélioration de la qualité des os (24). Une petite 
étude réalisée sur 30 femmes postménopausées normocal-
cémiques souffrant d’ostéoporose a également mis en évi-
dence une augmentation significative de la densité osseuse 
chez les individus normocalcémiques traités par alendro-
nate pendant 1 an, en comparaison avec le groupe témoin 
normocalcémique (25). Une autre petite étude, dans 
laquelle 6 patients normocalcémiques ont été suivis durant 
10 mois, a révélé que l’administration de cinacalcet pen-
dant 10 mois avait permis de normaliser les concentrations 
plasmatiques de PTH, mais aussi de réduire sensiblement 
le nombre et la taille des calculs rénaux (26).
CONCLUSION
Contrairement à ce que l’on pensait au départ, l’HPPN 
n’est pas une maladie indolente et se présente souvent 
avec des complications de l’hyperparathyroïdie primaire 
classique, telles que des calculs rénaux et de l’ostéoporose. 
Toutefois, la plupart des patients sont diagnostiqués dans 
le cadre d’un bilan complémentaire pour une maladie 
osseuse métabolique sous-jacente ou des calculs rénaux, 
et les études réalisées sont sujettes à un biais de sélection. 
Nous pouvons néanmoins affirmer que les patients 
normocalcémiques asymptomatiques doivent faire l’objet 
d’un suivi, et qu’une intervention chirurgicale peut être 
pratiquée si nécessaire. Les données relatives aux patients 
normocalcémiques asymptomatiques sont assez limitées. 
Il convient de poursuivre les recherches, en utilisant les 
critères diagnostiques établis, afin de mieux comprendre 
la pathophysiologie sous-jacente et l’évolution naturelle de 
l’HPPN, et d’affiner les directives thérapeutiques. 
Références sur www.ortho-rhumato.be
Tableau 2: Indications pour un traitement chirurgical en cas d’hyperparathyroïdie primaire (4).
Mesure Recommandations actuelles
Calcium 
sérique
> 1,0mg/dl (0,25mmol/l) au-dessus de la valeur normale la plus élevée
Os - DMO avec DXA: score T < -2,5 pour rachis lombaire, hanche totale, col du fémur gauche ou tiers distal du radius
- fracture vertébrale sur radiographie, TDM, IRM ou VFA
Rein - clairance de la créatinine < 60ml/min. 
-  calcium urinaire sur 24 heures > 400mg/j (> 10mmol/l) et  risque accru de formation de calculs rénaux d’après 
l’analyse biochimique du risque de calculs rénaux
- présence de calculs rénaux ou d’une néphrocalcinose sur la radiographie, l’échographie ou la TDM
Âge < 50 ans
TDM: tomodensitométrie; IRM: imagerie par résonance magnétique; VFA: vertebral fracture assessment; DXA: Dual-Energy X-ray Absorptiometry; DMO: densité minérale osseuse
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La talalgie est une affection fréquente pour laquelle le diagnostic différentiel est 
très vaste. La neuropathie de Baxter en est une cause relativement rare, provoquée par la 
compression de la branche proximale du nerf plantaire latéral. Les symptômes cliniques 
sont souvent aspécifiques. La résonance magnétique joue un rôle déterminant dans la pose 
du diagnostic de certitude, en mettant en évidence une dénervation du muscle abducteur 
du petit orteil.
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CONTEXTE CLINIQUE
Un homme de 42 ans se plaint depuis plusieurs années 
d’une douleur au niveau de la face inférieure du talon, qui 
augmente lors de la mise en charge et est la plus vive après 
une marche de longue durée. L’imagerie par résonance 
magnétique (IRM) du pied droit montre un œdème diffus, 
une atrophie musculaire, ainsi qu’une infiltration grais-
seuse dans le muscle abducteur du petit orteil (m. abductor 
digiti minimi, MADM), le muscle abducteur de l’hallux (m. 
abductor hallucis, MAH) et, dans une moindre mesure, 
le muscle court fléchisseur des orteils (m. flexor digitorum 
brevis, MFDB) (Figure 1). Il est question d’une épine cal-
canéenne et d’une fasciite plantaire du faisceau proximal 
médian. Sur base des observations réalisées à l’IRM, le dia-
gnostic de neuropathie de Baxter est posé. Une tendinose 
achilléenne distale est également décelée.
COMMENTAIRE
DÉFINITION
La neuropathie de Baxter est une neuropathie de compres-
sion de la première branche du nerf plantaire latéral, à 
savoir le nerf calcanéen inférieur (NCI) (1, 2). 
ANATOMIE 
Le NCI innerve le MADM et contient des fibres sensitives pour 
le périoste au niveau du processus médial du calcanéus, le liga-
ment plantaire long et la peau recouvrant la cheville médiale 
et la plante du pied. Il existe également des variantes dans les-
quelles ce nerf innerve notamment aussi le MFDB et le muscle 
carré plantaire (m. quadratus plantae, MQP). Dans 80% des 
cas, le NCI émerge du nerf plantaire latéral (Figure 2). Une 
ramification directe du nerf tibial constitue la variante la plus 
fréquente et s’observe dans environ 10% des cas (3, 4).
PATHOGENÈSE
Une compression du NCI peut survenir à deux endroits: 
d’une part, sur le parcours du nerf entre le MAH et le MQP 
et, d’autre part, à l’endroit où le nerf passe à proximité du cal-
canéus (Figure 2). La dénervation musculaire se manifeste 
par un œdème musculaire dans la phase aiguë, et par une 
atrophie et une infiltration graisseuse durant la phase chro-
nique. Les causes fréquentes de compression sont réperto-
riées dans le tableau 1 (1, 4, 5). 
PRÉSENTATION CLINIQUE
Les symptômes de la neuropathie de Baxter sont aspéci-
fiques. Les patients se plaignent généralement de paresthésies 
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douloureuses au niveau du talon médial avec irradiation vers 
la cheville médiale, et au niveau de la plante du pied posté-
rieure avec irradiation vers la face latérale du pied. Les symp-
tômes s’amplifient lorsque la personne marche ou se tient 
debout pendant une période prolongée. La douleur peut être 
déclenchée en appuyant sur le processus médial du calcanéus 
ou sur la face proximale du MAH. Il est parfois question d’une 
faiblesse musculaire du MADM, avec une faible abduction du 
petit orteil (1, 4, 5). 
EXAMENS TECHNIQUES ET IMAGERIE
L’électromyographie peut mettre en évidence des signes 
de dénervation des muscles concernés. La radiographie 
conventionnelle est rarement utile dans le cadre du diagnos-
tic. Une épine calcanéenne n’est pas une manifestation spé-
cifique de la maladie. Les clichés en position debout peuvent 
montrer des pieds plats. L’échographie permet de visualiser 
la fasciite plantaire. L’IRM est la technique de prédilection 
pour diagnostiquer la neuropathie de Baxter. Elle permet 
généralement de visualiser la cause de la compression, ainsi 
Figure 1: 
A.  Coupe sagittale pondérée en T2 avec suppression de graisse de 
la cheville droite. Tendinose achilléenne chronique limitée, épine 
calcanéenne et fasciite plantaire du faisceau proximal médian.
B.  Coupe coronale pondérée en T2 avec suppression de graisse de la 
cheville droite. Signal modérément accru du ventre du MADM en 
particulier et, dans une moindre mesure, du MAH et du MFDB.
C.  Coupe coronale pondérée en T1 de la cheville droite. Le volume 
des ventres du MADM et du MAH est réduit (atrophie). Les muscles 
touchés sont en outre parsemés de zones hyper-intenses entre les 
faisceaux musculaires (infiltration graisseuse).
MADM: m. abductor digiti minimi; MFDB: m. flexor digitorum brevis;  
MQP: m. quadratus plantae; MAH: m. abductor hallucis A
B C
Tableau 1: Causes de compression nerveuse dans la neuropathie  
de Baxter.
Fasciite plantaire
Épine calcanéenne
Hyperpronation/hypermobilité du pied
Hypertrophie du muscle abducteur de l’hallux
Muscles accessoires
Obésité
Anomalies osseuses et articulaires
épine calcanéenne
fasciite plantaire
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que les modifications typiques du MADM consécutives à la 
dénervation. Durant la phase aiguë, on peut voir un œdème 
musculaire neurogène causé par une quantité accrue d’eau 
extracellulaire, qui se présente sous la forme d’un signal 
relativement hyper-intense sur le cliché pondéré en T2 
avec suppression de graisse. Pendant la phase chronique, 
on constate une atrophie musculaire due à une réduction 
du volume des fibres musculaires, ainsi qu’une infiltration 
graisseuse irréversible caractérisée par un signal hyper- 
intense sur le cliché pondéré en T1 sans suppression de 
graisse (1, 4, 5). Ces changements peuvent également surve-
nir au niveau du MFDB et du MAH en cas de variantes ana-
tomiques de l’innervation (1).
DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL
La douleur à la plante du pied est une affection fréquente 
pour laquelle le diagnostic différentiel très vaste est 
synthétisé dans le tableau 2 (6). La pathogenèse révèle 
que la neuropathie de Baxter survient souvent de façon 
simultanée avec ces autres causes de talalgie. Avec la 
symptomatologie aspécifique, cela peut déboucher sur une 
sous-estimation de la prévalence de la maladie. On estime 
que cette pathologie touche 20% des patients souffrant de 
douleurs chroniques au talon (1, 4, 5).
TRAITEMENT
Le traitement de la talalgie médiale est d’abord conserva-
teur, avec le port d’une orthèse nocturne, le port de chaus-
sures adaptées ou une physiothérapie. Si le résultat n’est 
pas satisfaisant, on tente une approche pharmacologique, 
avec des anti-inflammatoires non stéroïdiens ou des injec-
tions de cortisone. Si les symptômes persistent après 
6 mois de traitement conservateur, on peut envisager une 
décompression chirurgicale du NCI (1, 4).
CONCLUSION
La neuropathie de Baxter est une cause moins connue 
de talalgie, qui est souvent négligée en présence d’autres 
causes de douleur au talon. En présence de signes de 
dénervation du NCI sur l’électromyographie ou en cas de 
suspicion clinique de neuropathie de Baxter, l’IRM consti-
tue la technique de prédilection. Par ailleurs, elle permet 
souvent de visualiser la cause de la compression du NCI, en 
plus des anomalies typiques associées à une dénervation 
aiguë ou chronique du muscle abducteur du petit orteil.
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Figure 2: 
Parcours du NCI et pathogenèse avec sites de compression 
potentiels. Le NCI émerge en tant que première branche du nerf 
plantaire latéral. Il progresse le long du bord médial du MAH et 
tourne horizontalement au niveau du bord inférieur de ce muscle. 
Il continue ensuite entre le MQP (dorsal) et le MFDB (plantaire). Par la 
suite, le nerf progresse en direction ventrale du processus médial du 
calcanéus, pour ensuite innerver latéralement le MADM. Le NCI peut 
être comprimé à deux endroits:
- entre le bord inférieur du MAH et la face médiale du MQP, 
où le nerf change de direction; 
- contre le bord osseux du processus médial du calcanéus. 
La présence d’une épine calcanéenne à cet endroit peut 
causer un pincement supplémentaire.
NCI: n. calcaneus inferior; MADM: m. abductor digiti minimi; MFDB: m. flexor 
digitorum brevis; MQP: m. quadratus plantae; MAH: m. abductor hallucis
Tableau 2: Diagnostic différentiel de la douleur à la plante du pied.
Fasciite plantaire
Épine calcanéenne
Fracture de stress du calcanéus
Neuropathie de Baxter
Insuffisance vasculaire avec varices
Neurome
Verrues plantaires
Lésion du coussinet graisseux (fat pad syndrome)
processus médial 
du calcanéus
région de l’épine 
calcanéenne 
(si présente)
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La sarcopénie se caractérise par une diminution, 
liée à l’âge, de la masse, de la force et de la fonction mus-
culaires. Ce processus engendre une perte de mobilité, des 
chutes et des fractures, ce qui nuit à l’autonomie et à la qua-
lité de vie des patients. Elle a un impact grandissant sur 
les soins de santé en raison du vieillissement de la popu-
lation, et requiert par conséquent des mesures préventives 
ou thérapeutiques. Récemment, des travaux de recherche 
ont démontré que l’exercice physique et une alimentation 
adaptée, notamment un apport suffisamment important en 
protéines et en acides gras oméga 3, permettent de limiter 
la diminution de la force et de la fonction musculaires. Il y a peu, l’étude ENHANce, une étude 
innovante axée sur le vieillissement en bonne santé, a été lancée à l’initiative du département 
de gérontologie et de gériatrie de la KU Leuven. Cette étude menée sur des séniors vivant à 
domicile qui souffrent de sarcopénie a pour objectif de déterminer si un traitement combinant 
un programme d’exercices et une supplémentation en protéines pendant 12 semaines permet 
d’augmenter davantage la fonction musculaire qu’un simple programme d’exercices ou une 
supplémentation en protéines. La valeur ajoutée des acides gras oméga 3 dans le cadre de ce 
programme combiné est également évaluée, de même que les effets sur la masse et la force 
musculaires, l’équilibre, les chutes, les fonctions mémorielles et la qualité de vie. Cette étude 
est innovante à 4 égards: 1) elle combine des interventions qui sont non seulement conformes 
aux directives existantes relatives au traitement de la sarcopénie, mais aussi personnalisées, ce 
qui signifie qu’elles sont adaptées autant que possible aux besoins et aux capacités physiques 
de chaque participant; 2) contrairement aux études existantes, celle-ci évalue également la 
valeur ajoutée d’une supplémentation en oméga 3; 3) elle étudie les mécanismes sous-jacents 
responsables des changements observés par le biais d’échantillons de sang et de biopsies mus-
culaires; 4) enfin, elle mesure l’observance des interventions à l’aide de méthodes objectives – 
au moyen d’un capteur corporel (mis au point par le groupe de recherche) pour le programme 
d’exercices, des valeurs urinaires pour la supplémentation en protéines et de la composition de 
la membrane cellulaire des globules rouges pour la supplémentation en oméga 3. 
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PRISE EN CHARGE DE LA SARCOPÉNIE AU MOYEN 
D’INTERVENTIONS ANABOLIQUES
La sarcopénie se caractérise par la diminution progressive, 
liée à l’âge, de la masse, de la force et de la fonction muscu-
laires, et provoque une perte de mobilité, des chutes et des 
fractures (1, 2). En comparaison avec les séniors ayant une 
masse musculaire normale, ceux qui ont une faible masse 
musculaire courent un plus grand risque de devenir physi-
quement dépendants. Le risque de dépendance est encore 
plus important chez ceux qui ont une faible masse muscu-
laire, mais aussi une fonction musculaire amoindrie (3). Les 
personnes âgées souffrant de sarcopénie sont par consé-
quent moins autonomes et ont une moins bonne qualité de 
vie. La prévalence de la sarcopénie s’élève à 13,7% chez les 
plus de 65 ans et augmente avec l’âge (4). Compte tenu de 
la hausse de l’espérance de vie, les coûts liés à la sarcopénie 
et, parallèlement, au besoin de soins qui en découle sont très 
élevés (20 milliards de dollars aux États-Unis en 2000) et ne 
cessent d’augmenter. Dans la mesure où il n’existe actuelle-
ment aucun traitement pharmacologique pour la sarcopé-
nie, de nombreuses études évaluent des interventions non 
pharmacologiques visant à prévenir et à traiter cette affec-
tion. Les interventions anaboliques (qui favorisent la prise 
de masse musculaire) combinant une composante physique 
et une composante nutritionnelle sont prometteuses à cet 
égard (6). Chez les séniors, il est toutefois question d’une 
résistance anabolique. Autrement dit, la production de pro-
téines musculaires en réponse à l’exercice physique ou à un 
apport protéique est moins importante chez eux que chez les 
jeunes, ce qui signifie également que les séniors produisent 
moins de protéines musculaires (7).
La principale intervention thérapeutique pour la sarcopé-
nie est le mouvement. Il y a d’une part les activités phy-
siques, définies comme «tout mouvement du corps qui 
découle de l’activation du muscle squelettique et entraîne 
une augmentation de la dépense énergétique», et d’autre 
part les exercices, définis comme des «activités plani-
fiées, structurées et répétées visant une amélioration de 
la santé» (8). Il existe différents types d’exercices, parmi 
lesquels l’entraînement à l’endurance, à la résistance et 
à l’équilibre.
L’entraînement à l’endurance accroît la capacité à l’effort, 
mais ne permet pas de gagner en fibres musculaires (et 
donc en masse musculaire), ou alors très peu. En revanche, 
l’entraînement à la résistance permet d’augmenter à la fois 
le volume des fibres musculaires et la fonction musculaire. 
L’entraînement à l’équilibre permet de gagner en équi-
libre, à condition que l’équilibre soit mis à l’épreuve. Pour 
améliorer la fonction et la mobilité, il est recommandé de 
combiner entraînement à la résistance et à l’endurance. 
L’entraînement à la résistance constitue cependant la 
principale intervention physique pour le traitement de la 
sarcopénie (6). Un programme d’entraînement à la résis-
tance permet d’optimiser la production de protéines mus-
culaires et, par conséquent, d’améliorer la masse, la force 
et la fonction musculaires, à condition que les exercices 
soient réalisés 2 à 3 fois par semaine pendant au moins 3 
mois (9). Lorsque les exercices sont exécutés à une inten-
sité de 60 à 80% de la puissance maximale, la masse et la 
force musculaires peuvent augmenter, y compris chez les 
plus de 90 ans (10). Chez les séniors, la puissance maxi-
male peut être déterminée au moyen d’une évaluation de 
la charge maximale (1RM pour one-repetition maximum). 
Par ailleurs, il est vrai que l’entraînement à la résistance 
améliore la sensibilité à la production de protéines muscu-
laires en réponse à l’apport protéique.
Outre l’entraînement à la résistance, une intervention nutri-
tionnelle telle qu’une supplémentation en protéines est éga-
lement importante en cas de sarcopénie, puisqu’un apport 
protéique stimule la production de protéines musculaires. 
Chez les personnes âgées, il est toutefois question d’une 
résistance anabolique. Autrement dit, elles produisent 
moins de protéines musculaires que les jeunes en réponse 
à un apport protéique équivalent (7). Actuellement, l’Orga-
nisation mondiale de la Santé préconise, pour les adultes en 
bonne santé, un apport protéique journalier de 0,8g de pro-
téines par kg de poids corporel. Afin de préserver la synthèse 
des protéines musculaires à un âge plus avancé, le groupe 
d’étude PROT-AGE recommande un apport protéique jour-
nalier supérieur, de l’ordre de 1 à 1,2g par kg de poids corpo-
rel pour les plus de 65 ans en bonne santé. Pour les séniors 
souffrant de maladies aiguës ou chroniques, ou qui sont gra-
vement malades ou sous-alimentés, l’apport protéique jour-
nalier recommandé grimpe respectivement à 1,2-1,5g ou 2g 
par kg de poids corporel (11). En outre, il convient d’ingé-
rer une quantité précise de protéines par repas, à savoir 25 à 
40g, afin d’optimiser la production de protéines muscu-
laires durant la journée (11, 12).
Outre la quantité, la qualité des protéines est également 
importante. La composition en acides aminés et la digesti-
bilité des protéines jouent en effet un rôle majeur dans leur 
puissance anabolique. Les protéines animales comportent 
davantage d’acides aminés essentiels que les protéines végé-
tales, et présentent aussi une plus grande concentration de 
leucine (13). La leucine est l’acide aminé essentiel le plus 
puissant, dans la mesure où elle active la cascade mTOR 
(mammalian Target Of Rapamycin) (stimulant ainsi la 
production de protéines musculaires) et inhibe le protéa-
some (ce qui réduit la dégradation des protéines muscu-
laires). Il est conseillé de consommer 2,5 à 2,8g de leucine 
par repas. Par ailleurs, les protéines animales (en particulier 
la protéine de lactosérum) sont digérées et absorbées plus 
rapidement que les protéines végétales (14).
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L’entraînement à la résistance et une alimentation riche 
en protéines jouent donc un rôle essentiel dans le traite-
ment et la prévention de la sarcopénie. Dès lors, la com-
binaison d’interventions permettant à la fois de lutter 
contre la résistance anabolique et de favoriser la synthèse 
post-prandiale des protéines, constitue une option intéres-
sante pour combattre cette affection (6). Des effets syner-
giques ont été décrits lorsque des protéines et des acides 
aminés sont disponibles dans la circulation sanguine pen-
dant ou après l’effort, puisque les muscles activés sont plus 
sensibles aux protéines, si bien qu’ils absorbent davan-
tage d’acides aminés et produisent ainsi une plus grande 
quantité de protéines musculaires. Cela laisse penser que 
le traitement de la sarcopénie par la combinaison d’un 
entraînement à la résistance et d’un apport protéique suf-
fisamment important peut être plus efficace qu’un simple 
traitement par entraînement à la résistance, par exemple.
Des études randomisées récentes ont toutefois livré des 
résultats contradictoires (15, 16). Dans la plupart de ces 
études, l’optimisation et l’individualisation des interven-
tions constituent un point à améliorer. En effet, ces études 
comportent des interventions, notamment axées sur le mou-
vement, qui, d’une part, n’ont pas été optimisées (fréquence, 
intensité, durée, type d’entraînement) et, d’autre part, n’ont 
pas été individualisées en fonction des capacités physiques 
de chaque individu. Dans la majorité des cas, ces études 
n’ont pas non plus contrôlé si les sujets effectuaient correc-
tement les exercices. Les interventions avec supplémenta-
tion en protéines n’ont pas non plus toujours été optimisées 
pour la population âgée vulnérable, ni individualisées. Par 
exemple, un repas était complété par une dose standard de 
protéines, sans tenir compte de l’apport protéique pré-inter-
ventionnel ou de l’étalement sur les repas de l’individu (17).
Outre l’entraînement à la résistance et l’apport en protéines, 
la réduction de l’inflammation a récemment fait aussi l’objet 
d’études afin de déterminer si elle peut jouer un rôle dans la 
lutte contre la sarcopénie. En effet, le vieillissement se carac-
térise par la présence permanente d’une inflammation de 
bas grade appelée «inflammaging» (18). Cette inflamma-
tion aggrave la résistance anabolique et joue un rôle dans la 
pathogenèse de la sarcopénie (18). Une étude récente suggère 
que cette inflammation peut être réduite par une supplémen-
tation en acides gras oméga 3, laquelle permet d’accroître les 
stimuli anaboliques et les effets de l’entraînement à la résis-
tance et/ou de la supplémentation en protéines (19). Cet effet 
avait déjà été décrit dans une population âgée, mais n’avait 
pas encore été suffisamment étudié chez des séniors souf-
frant de sarcopénie, ni en combinaison avec d’autres interven-
tions anaboliques. La supplémentation en acides gras oméga 
3 pourrait donc apporter une plus-value dans le traitement de 
la sarcopénie, mais son action exacte et son utilisation doivent 
encore être étudiées de manière plus approfondie.
ÉTUDE ENHANce: ÉVALUATION DE L’EFFET 
D’INTERVENTIONS ANABOLIQUES SUR LE 
FONCTIONNEMENT DE SÉNIORS SOUFFRANT 
DE SARCOPÉNIE 
L’étude ENHANce (Exercise and Nutrition for Healthy 
AgeiNg) est une étude randomisée en triple aveugle et 
contrôlée contre placebo menée à l’UZ Leuven. Cette étude 
a été approuvée par le Comité d’éthique médicale de l’UZ/
KU Leuven (S60763) et enregistrée sur ClinicalTrials.gov 
(NCT03649698). Elle a pour objectif d’examiner si, chez des 
séniors de plus de 65 ans souffrant de sarcopénie qui vivent 
à domicile, la combinaison d’un programme d’exercices et 
d’une supplémentation en protéines pendant 12 semaines 
a plus d’effet sur leur fonctionnement qu’un simple pro-
gramme d’exercices. Le plan de l’étude permet aussi d’éva-
luer les effets d’autres (combinaisons d’)interventions, telles 
que la supplémentation en oméga 3. Les effets sur des cri-
tères d’évaluation secondaires, comme la force musculaire, 
la cognition et la qualité de vie, sont également étudiés. 
Enfin, les mécanismes d’action sous-jacents des interven-
tions anaboliques sont également examinés via l’analyse 
d’échantillons sanguins et de prélèvements musculaires.
Les sujets souffrant de sarcopénie sont inclus dans l’étude s’ils:
- souffrent de sarcopénie selon la définition du consen-
sus de l’EWGSOP (the European Working Group on 
Sarcopenia in Older People);
- sont âgés de 65 ans ou plus;
- ne vivent pas dans une maison de repos et de soins;
- ont passé un bilan de santé qui s’est révélé positif et ne 
font pas du sport plus de 2 fois par semaine;
- ne souffrent d’aucune néphropathie sévère (débit de fil-
tration glomérulaire < 30ml/min.) ni de diabète sucré;
- ont une espérance de vie d’au moins 6 mois;
- parlent néerlandais;
- ne sont pas allergiques au lait, au soja ou aux arachides;
- n’ont pas participé à une autre étude interventionnelle 
au cours des 6 derniers mois;
- ont donné leur consentement éclairé par écrit pour 
participer.
DESIGN DE L’ÉTUDE
Des personnes de plus de 65 ans vivant à leur domicile 
en Flandre sont contactées par le biais de divers canaux, 
notamment des associations de personnes âgées, des 
centres de jour, des résidences-services et des journaux 
nationaux. 180 participants souffrant de sarcopénie sont 
randomisés entre les 5 bras de l’étude pour une période 
d’intervention de 12 semaines, puis une période de suivi de 
12 semaines (Figure 1):
1. programme d’exercices;
2. supplémentation en protéines;
3. programme d’exercices et supplémentation en protéines;
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4. programme d’exercices, supplémentation en protéines 
et supplémentation en oméga 3;
5. aucune intervention active.
Tous les participants prennent chaque jour une supplé-
mentation en vitamine D (800UI) pendant toute la durée 
de l’étude.
INTERVENTIONS
Trois interventions anaboliques, combinées ou non, sont 
proposées dans l’étude ENHANce. L’intervention de type 
exercice physique proposée dans les groupes 1, 3 et 4 repose 
sur le programme d’exercices Otago (PEO) (20). Le PEO est 
un programme d’exercices à domicile validé, initialement 
conçu pour améliorer la force musculaire et l’équilibre des 
personnes âgées afin de réduire le nombre de chutes. Le 
PEO consiste en des exercices d’échauffement, de muscula-
tion, d’équilibre et de stretching. Les participants sont invi-
tés à effectuer ces exercices 3 fois par semaine, mais aussi 
à marcher 1/2h au moins 2 fois par semaine afin de gagner 
en endurance. Juste avant le début de la période d’inter-
vention, un entraîneur certifié PEO enseigne les exercices 
individuellement à chaque participant. Étant donné que le 
PEO est proposé selon une approche progressive et indivi-
dualisée, la charge maximale est également déterminée à 
ce moment-là pour les différents exercices de musculation. 
De cette manière, le poids des haltères pour chevilles utili-
sées dans le cadre des exercices de musculation peut être 
défini de façon individuelle. Les exercices d’équilibre sont, 
eux aussi, adaptés en fonction du niveau d’équilibre du par-
ticipant. Durant la période d’intervention (semaines 1, 2, 4, 
6, 8 et 10), l’entraîneur PEO réévalue le niveau de force et 
d’équilibre du participant et, au besoin, adapte l’intensité 
des exercices afin de garantir la progression. Les partici-
pants des groupes 3 et 4 sont également invités à exécuter 
le PEO peu avant ou après le repas, afin qu’ils prennent la 
supplémentation en protéines au cours de la période pré-
cédant ou suivant immédiatement la réalisation du pro-
gramme d’exercices.
Les participants randomisés dans les groupes 2, 3 et 4 
reçoivent une quantité personnalisée de poudre de pro-
téines (avec 18g de protéines, dont 1,65g de leucine, par 
20g de poudre). L’objectif est d’atteindre, en combinai-
son avec l’alimentation ordinaire, la quantité totale recom-
mandée de 1,5g de protéines par kg de poids corporel et 
par jour, avec au moins 25 à 35g de protéines par repas. 
Pour ce faire, l’apport protéique individuel et la répartition 
sont déterminés au moyen d’un journal alimentaire que les 
participants doivent remplir durant 4 jours. Cela nous per-
met de proposer une quantité personnalisée et adaptée de 
poudre de protéines, en tenant également compte de l’ap-
port énergétique. Les participants du groupe 4 reçoivent 
un acide gras oméga 3 polyinsaturé à prendre au petit- 
déjeuner (1 capsule, 1.000mg: 500mg d’acide eicosapen-
taénoïque et 450mg d’acide docosahexaénoïque). La prise 
commence 1 mois avant le début de l’étude, afin de déjà 
réduire l’état inflammatoire de bas grade avant le début 
des autres interventions anaboliques.
Les interventions proposées dans l’étude sont contrô-
lées contre placebo. Les participants qui ne prennent pas 
de poudre de protéines ou de supplémentation en oméga 
3 active reçoivent un placebo. Les sujets des groupes 1 et 
5 reçoivent une poudre de maltodextrine isocalorique en 
guise de placebo pour la poudre de protéines. Le placebo 
pour l’intervention «oméga 3» (groupes 1, 2, 3 et 5) est 
une capsule de taille, de couleur, d’apparence et de tex-
ture similaires à celles de la capsule d’oméga 3 qui contient 
1.000mg d’huile d’arachide. Les participants, les cher-
cheurs et les statisticiens sont soumis à l’insu pour les sup-
plémentations en oméga 3 et en protéines.
Figure 1: Design de l’étude ENHANce. Les participants sont randomisés entre 5 groupes pour une période d’intervention de 12 semaines. 
Le traitement qu’ils reçoivent dépend du groupe dans lequel ils ont été répartis.
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CRITÈRES D’ÉVALUATION
Le critère d’évaluation primaire de l’étude ENHANce est 
le changement de fonctionnement grâce à l’intervention 
(ou à la combinaison d’interventions). Ce paramètre est 
mesuré à l’aide de la SPPB (Short Physical Performance 
Battery), une mesure composite de la force dans les 
jambes, de l’équilibre et de la vitesse de marche (21). Les 
critères d’évaluation secondaires incluent notamment des 
changements en termes de force musculaire (préhension, 
fléchisseur et extenseur du genou), l’observance objective 
et subjective des interventions, ainsi que des changements 
au niveau des activités physiques, des marqueurs muscu-
laires et sanguins, du fonctionnement cognitif, de la vulné-
rabilité, des chutes et de la qualité de vie.
ENHANce: UNE MÉTHODOLOGIE ET UN DESIGN 
D’ÉTUDE INNOVANTS
L’étude ENHANce est novatrice en raison de la combinai-
son de 4 idées innovantes, qui vont apporter une contribu-
tion substantielle aux connaissances actuelles en matière 
de sarcopénie. Les innovations concernent à la fois le 
design et la méthodologie de l’étude.
Tout d’abord, cette étude combine des interventions qui 
sont non seulement conformes aux directives thérapeu-
tiques relatives à la sarcopénie, mais qui sont également 
personnalisées en fonction des capacités physiques et 
de l’état d’alimentation de chaque participant. Les exer-
cices d’équilibre et de musculation sont ainsi adaptés au 
niveau d’équilibre et à la force des participants. Ensuite, 
contrairement aux études antérieures, ENHANce éva-
lue également la valeur ajoutée de la supplémentation en 
oméga 3 en combinaison avec des interventions anabo-
liques. Par ailleurs, les mécanismes sous-jacents à l’ori-
gine du changement de fonctionnement engendré par les 
interventions anaboliques sont également examinés. Pour 
ce faire, des échantillons sanguins (cytokines inflamma-
toires) et des prélèvements musculaires (histologie, mar-
queurs de l’atrophie, de la régénération et du métabolisme 
musculaires) sont analysés. Dans les études précédentes, 
cet aspect n’avait pas été étudié pour cette combinaison 
d’interventions. Enfin, il est aussi question d’une innova-
tion méthodologique. Dans cette étude, l’observance des 
interventions ne sera pas seulement mesurée à l’aide des 
méthodes subjectives standard telles que la tenue d’un 
journal ou la quantification de la supplémentation res-
tante, mais sera aussi évaluée de manière objective. Étant 
donné que le programme d’exercices est effectué à domi-
cile, il s’agit d’un véritable défi.
Dans les études précédentes, les participants étaient invi-
tés à compléter un journal à domicile. La fiabilité de ces 
journaux est cependant limitée, puisque s’ils oublient de le 
noter directement, les participants ne se souviennent pas 
correctement des exercices qu’ils ont effectués. En outre, 
ce système de reporting est soumis à la tendance des par-
ticipants à donner la réponse qu’ils jugent souhaitable, ce 
qui se traduit par un sur-rapportage de l’intervention et, 
par conséquent, une interprétation erronée. Pour remédier 
à cette problématique, une méthode permettant de mesu-
rer objectivement l’observance des exercices au moyen 
d’un capteur a été mise au point dans le cadre d’une col-
laboration entre les groupes de recherche de gériatrie et 
gérontologie et de revalidation musculo-squelettique (KU 
Leuven). Dans la pratique, les participants portent un 
petit dispositif léger au milieu du bas du dos. Ce capteur 
est équipé d’un accéléromètre et d’un gyroscope 3D, qui 
mesurent en continu les accélérations du corps. Des algo-
rithmes ont été développés afin de distinguer l’exécution 
du programme PEO des autres activités quotidiennes, 
comme le fait de s’asseoir ou de marcher, parmi ces don-
nées d’accélération. De cette manière, il est possible de 
suivre l’observance du programme d’exercices.
L’observance des interventions nutritionnelles fait égale-
ment l’objet d’un suivi. L’observance de la prise de pro-
téines est évaluée objectivement via la détection d’une 
élévation du taux d’azote dans des échantillons d’urine 
répétés au moyen de la méthode de Dumas. L’observance 
de la prise d’oméga 3 est, quant à elle, mesurée objecti-
vement en suivant la composition en acides gras (ratio 
oméga 6/oméga 3) dans la membrane cellulaire des glo-
bules rouges (22). Grâce à ces méthodes permettant de 
mesurer objectivement l’observance thérapeutique, il est 
possible d’évaluer l’effet obtenu de l’intervention par rap-
port à la dose et à l’observance thérapeutique.
ENHANce: UNE VALEUR AJOUTÉE POUR 
UN TRAITEMENT EFFICACE DE LA SARCOPÉNIE
Il s’agit de la première étude randomisée et contrôlée 
contre placebo à évaluer, chez des séniors souffrant de sar-
copénie, l’effet d’interventions anaboliques optimisées et 
individualisées, parmi lesquelles la supplémentation en 
oméga 3, en comparaison avec de simples interventions ou 
un placebo. ENHANce a par ailleurs recours à une tech-
nologie innovante pour mesurer objectivement l’obser-
vance des exercices à effectuer à domicile. Enfin, il s’agit 
également de la première étude qui examine les facteurs 
sanguins et musculaires sous-jacents contribuant au méca-
nisme d’action des interventions anaboliques.
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POURQUOI LES INHIBITEURS  
DES POINTS DE CONTRÔLE 
INTÉRESSENT LES RHUMATOLOGUES 
Philippe Mauclet 
Les atteintes rhumatismales associées aux inhibi-
teurs des points de contrôle peuvent revêtir plusieurs formes. 
Leur traitement varie en fonction de l’entité considérée, mais 
vise avant tout à préserver l’efficacité de l’immunothérapie. Cet 
objectif peut généralement être atteint mais impose une concer-
tation régulière entre rhumatologues et oncologues. Compte 
rendu d’une rencontre avec le Professeur Thierry Schaeverbeke 
(CHU Bordeaux, France). 
RH
UM
AT
O
Les inhibiteurs des points de contrôle immunitaire ont été 
à l’origine d’une avancée majeure dans le traitement du 
cancer. Leur impact sur l’immunité peut toutefois générer 
des effets indésirables susceptibles d’affecter tous les tis-
sus et organes, notamment le système musculo-squelettique 
et articulaire (1). Les manifestations rhumatologiques et 
musculo-squelettiques associées aux inhibiteurs des points 
de contrôle varient en fonction du traitement considéré. Le 
risque est limité avec les anti-CTL-4 et est principalement 
observé avec les anti-PD-1 et les anti-PD-L1, ou avec les com-
binaisons comprenant un anti-PD-1 ou un anti-PD-L1 (2). Il 
s’agit d’un effet de classe. Les atteintes requièrent souvent 
des agents immunomodulateurs susceptibles d’interférer 
avec l’immunothérapie administrée pour contrôler le can-
cer. «Préserver le schéma de traitement oncologique établi, 
sans compromettre la réponse tumorale, constitue toute-
fois un objectif prioritaire du traitement à visée rhumato-
logique», souligne T. Schaeverbeke. 
ÉPIDÉMIOLOGIE 
Les données de prévalence mentionnées dans les études 
sont très variables. Une revue systématique de la litté-
rature a été publiée en 2017 (3). Ses auteurs rapportent 
une prévalence des arthralgies oscillant entre 1 et 43% en 
fonction des études. Celle des myalgies oscille entre 2 et 
20%... «On peut estimer que la prévalence des manifes-
tations rhumatismales et musculo-squelettiques associées 
aux inhibiteurs des points de contrôle est de l’ordre de 8 à 
11%», commente T. Schaeverbeke.
DIFFÉRENTS TYPES
Les atteintes rhumatologiques associées aux inhibiteurs 
des points de contrôle peuvent être de nature inflam-
matoire. C’est le cas dans les arthrites et dans certaines 
atteintes systémiques. Il peut également s’agir de myosites 
ou de manifestations plus atypiques. 
Les tableaux d’arthrite ressemblent à une pseudo- 
polyarthrite rhizomélique ou à une arthrite rhumatoïde, 
mais avec sérologie négative. Ces manifestations sur-
viennent généralement 2 à 3 mois après l’instauration de 
l’inhibiteur de point de contrôle immunitaire, à un moment 
où la réponse au traitement est déjà présente. Elles sont 
traitées par de faibles doses de corticoïdes, qui n’in-
fluencent pas la réponse de la tumeur à l’immunothérapie. 
Le suivi des atteintes de type arthrite vise essentiellement 
à maintenir le contrôle symptomatique en recourant à une 
dose de corticoïdes la plus faible possible. Si cet objectif 
ne peut être atteint, la question du recours à un DMARD 
(Disease-Modifying AntiRheumatic Drug), voire à un trai-
tement biologique, se pose, en gardant à l’esprit la néces-
sité de préserver l’efficacité de l’immunothérapie. 
Les manifestations systémiques sont très variées. Elles 
peuvent s’apparenter à la sarcoïdose, au lupus, à la 
sclérodermie…
Les myosites sont sévères et, heureusement, rares. Elles 
prennent parfois la forme d’une myocardite et sont 
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susceptibles de compromettre la vie du patient. Elles 
requièrent généralement un arrêt de l’immunothérapie 
anticancéreuse et un traitement intensif par corticoïdes 
à hautes doses, plasmaphérèse, immunoglobulines admi-
nistrées par voie intraveineuse… Ces myosites sont fré-
quemment localisées aux ceintures, ce qui pose la question 
du diagnostic différentiel avec la pseudo-polyarthrite 
rhizomélique. Faire la distinction 
entre ces deux entités fort différentes 
passe par un dosage des CPK.
Enfin, outre les arthrites, les atteintes 
systémiques et les myosites, un qua-
trième groupe comprend quelques 
manifestations plus atypiques telles 
que douleurs articulaires, dorsalgies, 
douleurs tendineuses, épanchements 
peu inflammatoires, ostéopathies 
fragilisantes… Ces manifestations 
surviennent assez rapidement après l’instauration des 
inhibiteurs des points de contrôle. Leur physiopatholo-
gie est mal connue et leur traitement est essentiellement 
à visée symptomatique, reposant sur les antalgiques, 
la  physiothérapie… 
COMMUNIQUER 
Les manifestations rhumatologiques et musculo-squeletti-
ques associées aux inhibiteurs des points de contrôle sur-
viennent de manière assez brusque et entraînent d’emblée 
une altération fonctionnelle marquée. L’identification pré-
coce de l’atteinte ne pose donc généralement pas de pro-
blème. Le message à adresser aux oncologues est de les 
inviter à prendre rapidement contact avec le rhumatologue, 
afin de définir, de manière consensuelle, la meilleure stra-
tégie possible. Il appartient au rhumatologue de poser un 
diagnostic précis, en gardant à l’esprit que des symptômes 
évocateurs d’une atteinte rhumatismale peuvent être dus 
à l’évolution du processus néoplasique et doivent pousser 
à exclure un phénomène métastatique. 
IMPACT DE LA CORTICOTHÉRAPIE  
Comme mentionné plus haut, une corticothérapie à faibles 
doses instaurée 2 à 3 mois après le début de l’immunothé-
rapie anticancéreuse ne semble pas avoir d’effet sur son 
efficacité (4-6). Il pourrait en être différemment pour les 
sujets sous corticoïdes au moment où le traitement par 
inhibiteur(s) des points de contrôle est instauré. Une étude 
menée chez des patients ayant un  cancer du poumon non 
à petites cellules montre en effet qu’une corticothérapie 
à une dose d’au moins 10mg d’équivalent prednisone au 
moment où un traitement par anti-PD-1 ou anti-PD-L1 est 
instauré est susceptible d’influencer de manière négative 
le taux de réponse globale, la survie sans progression et la 
survie globale (7).
RECHERCHES 
À l’heure actuelle, il est difficile d’identifier les malades 
sous inhibiteurs des points de contrôle immunitaire qui 
vont développer des atteintes rhuma-
tismales. Celles-ci semblent plus fré-
quentes chez les sujets dont le cancer 
répond au traitement… mais peuvent 
survenir aussi chez des malades 
non répondeurs à l’immunothérapie 
anticancéreuse. 
Mentionnons, parmi les autres axes 
d’investigations, celui du microbiome 
intestinal. Ce dernier pourrait être 
impliqué dans la résistance primaire 
aux inhibiteurs des points de contrôle (8). Le microbiome 
intestinal éveille également un intérêt dans les affections 
rhumatismales et pourrait donc faire l’objet de recherches 
communes aux oncologues et aux rhumatologues (9).
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Thierre Schaeverbeke: 
«Hormis les myosites, les 
atteintes rhumatismales 
et musculo-squelettiques 
liées aux inhibiteurs des 
points de contrôle ne 
demandent dans la plupart 
des cas aucune modification 
de l’immunothérapie 
anticancéreuse.» 
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ASSOCIATIONS DIVERSES 
ENTRE ACTIVITÉS SPORTIVES 
VS ACTIVITÉ PHYSIQUE AU TRAVAIL 
ET RISQUE CARDIOVASCULAIRE
Els Clays
Unité de recherche Santé publique et Soins de première ligne, UGent
Des niveaux modérés à élevés d’activité physique durant les temps libres sont 
systématiquement mis en corrélation avec un risque réduit de maladies cardiovasculaires. 
En revanche, la relation entre l’activité physique au travail et les maladies cardiovascu-
laires est bien moins univoque et de nombreux résultats contradictoires ont été documen-
tés dans la littérature. Cet article décrit une étude réalisée dans une vaste cohorte de 
3.574 travailleurs de sexe masculin, recrutés dans la région de l’Italie du Nord et âgés de 
25 à 64 ans. Les relations indépendantes entre les activités sportives et l’activité physique 
au travail – mais aussi les interactions entre les deux – et l’incidence à long terme d’évé-
nements coronariens et cardiovasculaires y ont été étudiées. Durant le suivi médian de 
14 ans, les investigateurs ont enregistré 135 événements coronariens et 174 événements 
cardiovasculaires. Les résultats de cette étude fournissent une série de données probantes 
additionnelles étayant le paradoxe sanitaire de l’activité physique, selon lequel les indivi-
dus ayant un niveau supérieur d’activité physique au travail n’en retirent aucun effet pro-
tecteur mais, au contraire, un risque cardiovasculaire accru. Une interaction complexe a par 
ailleurs été observée entre les deux types d’activité physique en rapport avec le risque 
cardiovasculaire. L’effet protecteur des activités sportives se faisait sentir de manière mar-
quée chez les hommes exerçant une profession sédentaire, mais cet effet s’atténuait et 
allait même jusqu’à s’inverser en un risque augmenté chez les hommes dont l’activité phy-
sique au travail atteignait un niveau modéré ou élevé.
SP
OR
T
INTRODUCTION
L’activité physique (AP) est un important facteur modi-
fiable bien connu pour son effet protecteur contre le déve-
loppement de maladies coronariennes et fait dès lors partie 
intégrante des recommandations en matière de préven-
tion cardiovasculaire (1). L’American Heart Association 
recommande ainsi aux adultes de pratiquer au moins 
150 minutes d’activité physique d’intensité modérée par 
semaine, ou au moins 75 minutes d’activité physique d’in-
tensité élevée, ou au moins 150 minutes d’activité physique 
d’intensité modérée et élevée par semaine. Ces recom-
mandations ont été intégrées dans les directives globales 
de l’Organisation mondiale de la Santé (OMS) en matière 
d’AP (2) et permettent de répartir les adultes en 3 catégo-
ries: un groupe qui ne pratique aucune AP, un groupe qui 
pratique une AP sans toutefois atteindre la durée hebdo-
madaire recommandée et un groupe qui pratique une AP 
suffisante, conforme aux recommandations (3).
Alors que la majorité des études démontrent de manière 
cohérente que des niveaux élevés d’AP récréative font 
baisser le risque de maladies cardiovasculaires, la rela-
tion entre l’AP professionnelle et les maladies cardiovas-
culaires présente des résultats plus contradictoires (4). 
Une série d’études ont conclu à l’effet protecteur de l’AP 
au travail contre les maladies coronariennes, les AVC ou la 
mortalité cardiovasculaire (5, 6). Mais les études publiées 
sont aussi nombreuses à démontrer que les travailleurs qui 
ont une AP d’intensité modérée à élevée au travail courent 
un risque cardiovasculaire accru (7), tandis que d’autres 
études encore n’ont pas pu dégager la moindre relation 
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manifeste. Certaines études ont spécifiquement évalué 
l’interaction complexe entre l’AP récréative et profession-
nelle en rapport avec le risque cardiovasculaire, là aussi 
sans fournir de résultats probants (8-10).
NOUVELLE ANALYSE D’UNE SÉRIE DE COHORTES 
ITALIENNES HISTORIQUES
Dernièrement, une étude a été mise sur pied dans le but 
d’examiner les relations entre les activités sportives et l’AP 
au travail, d’une part, et l’incidence d’événements corona-
riens dans une population de travailleurs de sexe masculin 
dans la région de l’Italie du Nord, d’autre part. Une ana-
lyse combinée de quatre études prospectives de cohortes 
a inclus un total de 3.574 hommes âgés de 25 à 64 ans. 
Le taux de participation avait beau varier d’une cohorte 
à l’autre, il n’était jamais inférieur à 65%. Tous les parti-
cipants étaient des travailleurs salariés, issus de diverses 
catégories professionnelles, et n’avaient aucune maladie 
cardiovasculaire au moment de la mesure de base.
La mesure de base incluait un dépistage des facteurs de 
risque cardiovasculaire, réalisé suivant les procédures et 
normes de qualité standardisées du projet MONICA de 
l’OMS (http://www.thl.fi/publications/monica/manual/
index.htm). Le niveau d’AP était mesuré au moyen du ques-
tionnaire de Baecke, un instrument qui produit une éva-
luation valide et fiable du niveau habituel d’AP (11). Le 
questionnaire se compose de 16 items, sur la base des-
quels les chercheurs ont établi tant un score d’AP au tra-
vail (8 items) qu’un indice d’AP sportive (4 items). Les items 
relatifs à l’AP au travail portent sur la profession principale 
du participant; l’auto-évaluation de la charge physique de 
son emploi par rapport aux personnes du même âge; la fré-
quence à laquelle il est assis, il est debout, il marche, il sou-
lève des charges lourdes et il transpire au travail; et le degré 
de fatigue et d’épuisement après la journée de travail. Sur 
la base du score total obtenu pour l’AP au travail, les par-
ticipants ont été répartis en trois groupes identiques (au 
moyen des tertiles). Les questions portant sur l’AP spor-
tive ont été converties en nombre de minutes par semaine 
d’AP d’intensité modérée ou élevée. Les investigateurs ont 
distingué trois catégories, conformément aux recommanda-
tions de l’American Heart Association: aucune AP sportive 
(0 min./semaine), niveau moyen d’AP sportive (1-149 min./
semaine d’AP modérée, 1-74 min./semaine d’AP intense ou 
1-149 min./semaine d’AP modérée + intense) et niveau élevé 
d’AP sportive suivant les recommandations (≥ 150 min./
semaine d’AP modérée, ≥ 75 min./semaine d’AP intense ou 
≥ 150 min./semaine d’AP modérée + intense) (3).
La cohorte a été suivie pendant une durée médiane de 
14 ans, jusqu’à la fin de l’année 2008. Durant ce suivi, les 
événements cardiovasculaires ont été enregistrés selon des 
procédures standardisées chez tous les travailleurs. Les cri-
tères spécifiques suivants étaient enregistrés: (a) un premier 
événement coronarien aigu, sous la forme d’un infarctus 
aigu du myocarde, d’un syndrome coronarien aigu ou d’une 
revascularisation coronaire; (b) un premier événement car-
diovasculaire majeur, en ce compris un premier AVC isché-
mique ou une endartériectomie carotidienne. Au sein du 
groupe de 3.574 hommes, 135 nouveaux cas de maladies 
coronariennes fatales et non fatales et 174 nouveaux événe-
ments cardiovasculaires ont été observés.
PROFILS DE RISQUE DE MALADIES  
CORONARIENNES ET CARDIOVASCULAIRES
Le tableau 1 illustre les taux de risque (HR) et intervalles de 
confiance (IC) à 95% pour l’incidence de maladies corona-
riennes et d’événements cardiovasculaires en rapport avec 
les catégories d’AP au travail et d’AP sportive. Après correc-
tion pour l’âge, la cohorte de l’étude, le niveau d’éducation et 
l’AP sportive et en utilisant le niveau moyen d’AP au travail 
comme groupe de référence, nous observons un risque signi-
ficativement plus élevé – c'est-à-dire multiplié par 1,66 – de 
maladies coronariennes chez les hommes ayant un faible 
niveau d’AP au travail. Le risque légèrement augmenté chez 
les hommes ayant un haut niveau d’AP au travail n’était pas 
statistiquement significatif. Une nouvelle correction pour 
d’autres facteurs de risque coronarien donnait plus ou moins 
les mêmes résultats, et le même profil de relations était 
également relevé pour les événements cardiovasculaires. 
Pour ce qui concerne l’AP sportive, une diminution pro-
gressive du risque d’événements coronariens était constatée 
dans les groupes à niveau moyen ou élevé d’AP. Là encore, 
les résultats concernant les événements cardiovasculaires 
suivaient la même tendance. Les courbes de Kaplan-Meyer 
(Figure 1) montrent que le risque réduit associé au niveau 
moyen et recommandé d’AP sportive survient dès le début 
de l’enregistrement et qu’il poursuit sa baisse progressive à 
travers l’ensemble de la période de suivi. La figure fait par 
ailleurs clairement apparaître un risque majoré d’événe-
ments coronariens et cardiovasculaires dans la catégorie 
correspondant à un faible niveau d’AP au travail, mais ce 
risque ne devient apparent qu’à un stade ultérieur du suivi, 
en l’occurrence 3 à 5 ans après la mesure de base.
Dans cette étude, les investigateurs ont également exa-
miné l’interaction spécifique entre les deux types d’AP 
en rapport avec les événements coronariens et cardiovas-
culaires. Les groupes pratiquant une AP sportive modé-
rée et intense ont été globalisés pour cette analyse. Chez 
les travailleurs ayant un faible niveau d’AP au travail – 
qui exercent donc un métier sédentaire –, l’AP sportive 
s’est révélée induire un effet protecteur de premier plan, 
la pratique d’activités sportives s’accompagnant d’un HR 
réduit pour les maladies coronariennes, de l’ordre de 0,45 
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(IC à 95%: 0,24-0,87), et d’un HR réduit pour les maladies 
cardiovasculaires, de l’ordre de 0,45 (IC à 95%: 0,25-0,82). 
Cette diminution de risque consécutive à la pratique spor-
tive disparaissait cependant dans le groupe de travailleurs 
ayant un niveau moyen d’AP au travail. Dans le groupe de 
travailleurs physiquement très actifs au travail, une rela-
tion inverse s’est même dégagée, l’AP sportive y augmen-
tant le risque d’événements coronariens (HR: 1,84; IC à 
95%: 0,88-3,87) et d’événements cardiovasculaires (HR: 
1,66; IC à 95%: 0,87-3,14).
EFFETS DE L’ACTIVITÉ PHYSIQUE:  
UNE ACTIVITÉ N’EST PAS L’AUTRE
Cette étude réalisée sur des travailleurs de sexe masculin, 
occupés dans la région de l’Italie du Nord, a donc confirmé 
les bénéfices procurés par les niveaux intermédiaires et 
recommandés d’activités sportives sur la santé, avec une 
réduction de 28% du risque coronarien et une réduction 
de 32% du risque cardiovasculaire. De tels effets protec-
teurs, produits par l’AP pratiquée en dehors du travail, se 
retrouvent dans de nombreuses 
autres études, même si l’amplitude 
de ces effets varie d’un contexte 
à l’autre, notamment du fait que 
les définitions de l’AP peuvent 
elles aussi connaître de grandes 
variations. L’étude italienne s’est 
spécifiquement concentrée sur 
trois niveaux d’activités spor-
tives, sur la base des recomman-
dations de l’American Heart 
Association (3). Les items du ques-
tionnaire de Baecke qui sondent 
davantage les domaines récréa-
tifs de l’AP (11) n’ont pas été inclus 
dans l’analyse en raison de leurs 
piètres qualités méthodologiques.
Cette étude a par ailleurs démon-
tré des risques coronariens et 
cardiovasculaires accrus, tant à 
faible niveau qu’à niveau élevé 
d’AP au travail, par rapport au 
niveau intermédiaire. La littéra-
ture regorge de nombreux résul-
tats contradictoires en ce qui 
concerne l’effet de l’AP au travail. 
Ces antinomies peuvent s’expli-
quer, entre autres, par les diffé-
rentes méthodes utilisées pour 
mesurer l’AP et par les différentes 
durées de suivi des études.
Mais le plus important, dans cette étude, est que l’effet pro-
tecteur de l’activité sportive dépendait fortement du niveau 
d’AP au travail. Une interaction complexe entre les deux 
types d’AP a donc bel et bien été notée. Chez les hommes 
exerçant un métier sédentaire, sans aucune forme d’AP 
au travail donc, la pratique d’activités sportives allait de 
pair avec une diminution considérable, de l’ordre de 55%, 
du risque d’événements coronariens ou cardiovasculaires. 
Du côté des hommes ayant un niveau élevé d’AP au tra-
vail, en revanche, le sport entraînait une hausse de 66% du 
risque cardiovasculaire, et une hausse de 84% du risque de 
maladies coronariennes. L’AP sportive semble donc pro-
duire ses effets les plus importants chez les hommes exer-
çant une profession sédentaire, surtout s’ils atteignent la 
durée recommandée d’AP récréative sur la semaine. Ces 
professions sédentaires étant généralement exercées par 
des employés, on peut donc parler d’un effet de distorsion 
lié à la classe sociale mais, d’autre part, une correction a bel 
et bien été effectuée pour le niveau d’éducation dans l’ana-
lyse statistique. Nous constatons par ailleurs qu’une lourde 
charge physique professionnelle cumulée à un niveau élevé 
CHD, coronary heart disease; CVD, cardiovascular disease; OPA, occupational physical activity; SpPA, sport 
physical activity.
Figure 1: Courbes de survie selon la méthode de Kaplan-Meyer pour les catégories d’activité 
sportive (en haut) et d’activité physique au travail (en bas), en rapport avec les maladies 
coronariennes (à gauche) et les maladies cardiovasculaires (à droite).
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d’activité sportive en dehors du travail peut résulter en un 
épuisement et en une sollicitation excessive du système 
cardiovasculaire qui peuvent, à plus long terme, conduire 
au développement de maladies cardiovasculaires faute de 
récupération suffisante. Le tableau 2 offre un récapitula-
tif des études publiées ayant aussi évalué l’interaction entre 
les deux types d’AP chez des travailleurs de sexe masculin. 
Les effets du sport ou de l’AP récréative sont présentés sépa-
rément pour les différentes catégories d’AP au travail. Une 
étude belge a mis au jour des résultats très similaires: l’AP 
récréative produisait un effet protecteur contre les maladies 
coronariennes chez les hommes à faible niveau d’AP au tra-
vail, tandis qu’elle s’accompagnait d’un risque augmenté 
chez les hommes exerçant un métier dit «pénible» (10).
LIMITES DE L’ÉTUDE
Cette étude connaît une série de limites méthodologiques, 
dont nous devons tenir compte lors de l’interprétation des 
résultats. Ainsi, les différents types d’AP ont été mesu-
rés sur la base de questionnaires auto-administrés à une 
seule occasion, au moment de la mesure de base. Il peut 
en résulter une distorsion des résultats suite à une pos-
sible mauvaise classification de l’exposition à l’AP. Il n’y 
avait par ailleurs aucune donnée disponible concernant 
l’alimentation des participants, qui n’a donc pas pu être 
prise en considération dans l’analyse. Une autre limite 
concerne la seule inclusion d’hommes dans l’étude, qui 
ne permet dès lors aucune comparaison avec les femmes. 
Compte tenu du faible nombre d’événements coronariens 
et cardiovasculaires survenus dans la population féminine 
durant la période de suivi, il n’a pas été possible d’exami-
ner ce groupe de manière distincte.
QUELS SONT LES ENSEIGNEMENTS À TIRER POUR 
LA PRATIQUE CLINIQUE?
Au vu du nombre croissant de travailleurs séden-
taires dans nos sociétés post-industrielles, il existe 
également une demande croissante d’interventions spé-
cifiques en vue de promouvoir les activités sportives, 
y compris sur le lieu de travail. La promotion de l’AP sportive 
dans la population active pourrait grandement contribuer à 
atténuer la charge de morbidité cardiovasculaire. Toutefois, 
Tableau 1: Incidence d’événements coronariens et cardiovasculaires en fonction des catégories d’activités sportives et d’activité physique  
au travail (HR avec intervalles de confiance à 95%, corrigés pour l’âge et plusieurs facteurs de risque).
N Ev. No Rate Model 1 Model 2 Model 1 Model 2
CHD events (n = 135)
OPA
Low 1,343 69 3.20 1.66 (1.06 to 2.59) 1.61 (1.02 to 2.52)
Intermediate 1,127 29 2.07 REF REF
High 1,104 37 2.61 1.18 (0.72 to 1.94) 1.26 (0.76 to 2.08)
P value* 0.07 0.11
SpPA
Poor 2,231 105 2.97 REF REF REF REF
Intermediate 737 20 2.46 0.81 (0.50 to 1.32) 0.87 (0.53 to 1.42)
Recommended 606 10 1.78 0.58 (0.30 to 1.12) 0.76 (0.39 to 1.48) 0.72 (0.47 to 1.09) 0.83 (0.54 to 1.27)
P value† 0.08 0.36 0.12 0.39
CVD events (n = 174)
OPA
Low 1,343 82 3.74 1.54 (1.04 to 2.29) 1.50 (1.01 to 2.23)
Intermediate 1,127 39 2.77 REF REF
High 1,104 53 3.77 1.18 (0.77 to 1.79) 1.20 (0.78 to 1.84)
P value* 0.13 0.12
SpPA
Poor 2,231 139 3.95 REF REF REF REF
Intermediate 737 23 2.94 0.76 (0.49 to 1.20) 0.81 (0.51 to 1.27)
Recommended 606 12 2.24 0.58 (0.32 to 1.05) 0.72 (0.39 to 1.32) 0.68 (0.46 to 0.98) 0.77 (0.53 to 1.14)
P value† 0.04 0.19 0.04 0.19
Men aged between 25-64 years, free of CVD and currently employed at baseline (n = 3574). Rates (x 1000 person-years) are age-adjusted and estimated at the sample mean age.
Model 1: age, cohort, educational level, OPA and SpPA.
Model 2: model 1 plus body mass index, total cholesterol, HDL cholesterol, systolic BP, current smoking, diabetes and alcohol intake.
* Wald heterogeneity r2 test (2 df).
† Wald trend r2 test (1 df).
CHD, coronary heart disease; CVD, cardiovascular disease; HDL, high-density lipoprotein; OPA, occupational physical activity; SpPA, sport physical activity.
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les résultats de cette étude suggèrent aussi que les recomman-
dations pour la prévention des maladies cardiovasculaires 
devraient tenir compte du niveau d’AP au travail. Les recom-
mandations préconisant la pratique d’un sport ou d’une autre 
AP pendant le temps libre du travailleur doivent donc idéale-
ment être adaptées à son degré d’AP professionnelle.
D’après l’article de: Marco Mario Ferrario et al. Differing associations for 
sport versus occupational physical activity and cardiovascular risk. Heart 
2018;104:1165-72.
Tableau 2:  Incidence d’événements coronariens en fonction de l’effet de l’activité physique récréative dans les différentes catégories d’activité  
physique professionnelle (HR avec intervalles de confiance à 95%, corrigés pour l’âge et plusieurs facteurs de risque) - Résultats d’études de cohortes 
publiées, 2007-2016.
First author, 
year
Country Endpoint Length  
of follow-
up
Gender, 
age 
(years)
No. of 
subjects, 
events
Sport-
LTPA 
levels
Occupational PA
Low Intermediate High
Hu, 200715 Finland CHD, F+NF 18.9 Men, 
25–64
22,877; 
3,073
Moderate 
to high  
vs low
0.77 
(0.67 to 0.89)*
NP 1.04*†
Women, 
25–64
24,963; 
1,587
0.77 
(0.66 to 0.91)*
NP 0.79*†
Holtermann, 
200921
Denmark IHD, F 30 Men, 
40–59
4,952; 591 Moderate 
to high  
vs low
0.70 
(0.47 to 1.07)‡
0.75 
(0.56 to 1.0)‡
0.65 
(0.42 to 1.0)‡
Clays, 201322 Belgium CHD, F+NF 3.15 Men, 
35–59
14,337; 87 Moderate 
to high  
vs low
0.52 
(0.26 to 1.04)§
NP 2.3 
(0.75 to 7.09)§
Harari, 201517 Israel CHD, F 22 Men, 
20–70
4,819; 170 Yes vs no 0.56†¶ NP 1.0†¶
Wang, 201620 Finland AMI, F+NF 20 Men, 
42–60
1,891; 495 High  
vs low
0.95 
(0.73 to 1.25)**
NP 0.83 
(0.57 to 1.21)**
Ferrario,  
present paper
Italy CHD, F+NF 14.2 Men, 
25–64
3,574, 135 Moderate 
to high  
vs low
0.45 
(0.24 to 0.87)††§
1.20 
(0.54 to 2.67)††
1.84 (0.88 to 
3.87)††
CVD, F+NF 3,574, 174 0.45 
(0.25 to 0.82)††
0.93 
(0.43 to 1.98)††
1.66 
(0.87 to 3.14)††
* Adjusted for age, study year, education, alcohol, smoking, BMI, systolic BP, cholesterol and history of diabetes. HRs excluding PA due to commuting.
† HRs computed from the reported values in the original tables. CIs are not estimable from the original tables.
‡ Adjusted for age, BMI, systolic BP, diastolic BP, treatment of diabetes or hypertension, alcohol, smoking and occupational classes. 
§ Adjusted for age, educational level, occupational class, job strain, BMI, smoking, alcohol, diabetes, systolic BP, total cholesterol and HDL cholesterol.
¶  Adjusted for age, socioeconomic status (number of people/room), educational status, father’s country of origin, BMI, total cholesterol, HDL cholesterol, hypertension, 
diabetes, smoking, coee consumption, alcohol, diet and shift work. HRs for ‘low’ and ‘high’ OPA refer to the original ‘none-mild’ and ‘moderate-hard’ OPA categories.
** Adjusted for age, education, participation in an unrelated clinical trial, smoking, alcohol, mental strain at work, social support at work and stress from work deadlines.
†† Adjusted for age, cohort, educational class, BMI, total cholesterol, HDL cholesterol, systolic BP, current smoking, diabetes and alcohol intake.
AMI, acute myocardial infarction; BMI, body mass index; BP, blood pressure; CHD, coronary heart disease; CVD, cardiovascular disease; F, Fatal; HDL, high-density lipoprotein; IHD, 
ischaemic heart disease;  
LTPA, leisure time physical activity; NF, non fatal; NP, data not present; PA, physical activity
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COMPLICATIONS ASSOCIÉES AU TRAITEMENT  
DES FRACTURES DE L’EXTRÉMITÉ DISTALE DU RADIUS 
CHEZ LES SUJETS DE 60 ANS OU PLUS
Les données de l’étude WRIST, publiées dans JAMA Network Open, indiquent que les principales complications 
chez les sujets âgés traités pour fracture distale du radius varient en fonction du choix du traitement. Ce choix devrait 
prendre en compte le souhait des patients en termes de récupération fonctionnelle ainsi que leur profil de risque.
La fracture distale du radius est la 2e fracture en ordre de 
prévalence au sein de la population âgée. Elle pèse sur 
les coûts en soins de santé. Différentes options peuvent 
être considérées pour la traiter: immobilisation plâtrée, 
ostéosynthèse par voie ouverte, ostéosynthèse par fixa-
teur externe et ostéosynthèse par embrochage percutané. 
Toutes ces approches peuvent être à l’origine de complica-
tions, dont le taux peut varie entre 47%… et 0% selon les 
auteurs. Il arrive fréquemment que ces complications ne 
soient pas mentionnées et, dans de nombreux cas, elles ne 
sont pas évaluées de manière adéquate. 
Dans le but de combler cette lacune, Chung et al. se sont 
livrés à une analyse des données de l’étude WRIST (Wrist 
and Radius Injury Surgical Trial) menée au sein de 24 ins-
titutions aux États-Unis, au Canada et à Singapour. Les 
investigateurs sont partis de l’hypothèse selon laquelle la 
fixation par voie interne est associée à l’incidence la moins 
élevée de complications. L’analyse a inclus 304 adultes 
de 60 ans ou plus avec fracture distale du radius isolée et 
instable. Les sujets avec fracture ouverte, fracture bilaté-
rale, antécédents de fracture homolatérale ou traumatisme 
multiple étaient exclus. Parmi les sujets inclus, 187 ont été 
traités par chirurgie et 117 ont bénéficié d’un traitement 
orthopédique. Ceux qui étaient traités chirurgicalement 
ont été randomisés en 3 groupes: ostéosynthèse par voie 
ouverte avec plaque vissée (n = 65), embrochage percu-
tané (n = 58) ou fixateur externe (n = 64). L’âge moyen 
des sujets randomisés était de 68 ans, et 87% d’entre eux 
étaient de sexe féminin. L’âge moyen des sujets traités par 
immobilisation plâtrée était de 75,6 ans, avec un pourcen-
tage de femmes de 84%.
Il apparaît que les complications les plus fréquentes varient 
en fonction du type de traitement. Une compression du 
nerf médian survient dans 18,5% des cas après ostéosyn-
thèse par voie interne, tandis que la principale complica-
tion dans le groupe des sujets traités par fixateur externe 
et dans celui des sujets traités par embrochage percutané 
est l’infection au site d’insertion de la broche. Celle-ci est 
observée dans respectivement 25,8% et 23,2% des cas. En 
prenant la fixation interne comme référence, le taux de 
l’ensemble des complications, quelle qu’en soit la sévérité, 
est plus élevé en cas de traitement orthopédique (ratio des 
taux ajusté = 1,88), tandis que le pourcentage de complica-
tions qualifiées de modérées est plus élevé en cas de trai-
tement par fixateur externe (ratio des taux ajusté = 2,52). 
Les auteurs concluent que l’attitude thérapeutique doit 
prendre en compte les attentes des patients ainsi que 
leur profil en termes de risque associé. Une évaluation du 
risque d’infection au site de la broche devrait précéder la 
décision de recourir à un fixateur externe ou à un embro-
chage percutané. L’ostéosynthèse par voie interne semble 
l’option à envisager lorsque la récupération fonctionnelle 
constitue la priorité.  
Chung KC, Malay S, Shauver MJ, et al. Assessment of distal radius fracture complications 
among adults 60 years or older a secondary analysis of the WRIST randomized clinical trial 
JAMA Netw Open 2019;2(1):e187053. 
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ACTIVITÉ PHYSIQUE LÉGÈRE CHEZ LES FEMMES ÂGÉES 
Une étude de cohorte prospective publiée dans JAMA Network Open indique qu’une activité physique légère, 
telle que pratiquée dans la vie de tous les jours, est associée à un risque moindre d’événement coronarien et 
d’accident vasculaire cérébral. 
Il est établi que l’activité physique diminue le risque d’atteinte 
coronarienne, en particulier chez les femmes âgées. On 
considère toutefois habituellement qu’une activité modé-
rée à intense, en l’occurrence 150 minutes d’entraînement 
hebdomadaire, est nécessaire pour atteindre cet objectif. 
Une méta-analyse de 9 études épidémiologiques indique 
qu’une activité plus légère pourrait être suffisante. Ses 
résultats tendent à être confirmés par des études menées 
à l’aide d’un accéléromètre. L’intérêt de l’accéléromètre est 
lié au fait que les simples questionnaires ne permettent pas 
d’identifier avec précision les activités légères, en l’occur-
rence oscillant entre 1,5 et 3 équivalent(s) métabolique(s), 
car ils ne prennent pas en compte les mouvements effec-
tués dans la vie de tous les jours. 
L’objectif de l’étude OPACH (Objectively measured 
Physical Activity and Cardiovascular Health), publiée 
dans JAMA Network Open, était précisément de détermi-
ner, en se basant sur un accéléromètre, dans quelle mesure 
une activité légère est susceptible de réduire le risque car-
diovasculaire au sein d’une population hétérogène de 
femmes âgées. Cette population provenait de l’étude WHI 
(Women’s Health Initiative), qui a débuté au début des 
années 1990 et dont l’objectif était de combler le manque 
de données concernant les maladies chroniques chez les 
femmes post-ménopausées. Les participantes à l’étude 
OPACH étaient invitées à porter un accéléromètre durant 
7 jours. Les femmes avec antécédents d’infarctus du myo-
carde ou d’accident vasculaire cérébral étaient exclues. Les 
investigateurs ont pris en compte les événements médi-
caux entre mars 2012 et avril 2014. Le critère principal 
d’évaluation comprenait les événements coronariens et les 
accidents vasculaires cérébraux. Quatre quartiles ont été 
définis sur base de la quantité d’activité physique légère, et 
les résultats ont été ajustés en tenant compte des facteurs 
confondants potentiels. 
La population étudiée a porté sur 5.861 femmes dont l’âge 
moyen était de 78,5 ans. Le nombre d’événements corona-
riens a été de 143, celui des accidents vasculaires cérébraux 
de 570. Le hazard ratio en termes de risque de survenue 
d’un événement coronarien établi sur base de la comparai-
son entre le quartile le plus élevé d’activité physique légère et 
le quartile le moins élevé est de 0,42 après ajustement pour 
l’âge et l’ethnicité. Il est de 0,58 après ajustement additionnel 
pour le niveau d’éducation, le statut tabagique, la consom-
mation d’alcool, les capacités physiques fonctionnelles, les 
comorbidités et l’auto-évaluation de l’état de santé, ce qui 
représente une réduction de 42%. Les valeurs correspon-
dantes pour les accidents vasculaires cérébraux sont de 0,63 
et 0,78, soit une réduction de 22% lorsque l’ensemble des 
facteurs confondants potentiels sont pris en compte. 
Ces résultats suggèrent que, chez les femmes âgées, tous 
les mouvements courants entrent en jeu dans la stratifi-
cation du risque vasculaire. Des études complémentaires, 
randomisées, sont nécessaires pour déterminer si une aug-
mentation de l’activité physique légère est susceptible de 
diminuer ce risque. 
LaCroix AZ, Bellettiere J, Rillamas-Sun E, et al. Association of light physical activity measured 
by accelerometry and incidence of coronary heart disease and cardiovascular disease in older 
women. JAMA Network Open 2019;2(3):e190419.
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INTÉRÊT D’UN SUPPORT NUTRITIONNEL INDIVIDUALISÉ 
CHEZ LES PATIENTS HOSPITALISÉS À RISQUE NUTRITIONNEL 
Comme le montre une étude randomisée publiée dans le Lancet, chez les patients hospitalisés présentant un 
risque nutritionnel, le suivi d’un protocole individualisé a un effet bénéfique sur l’incidence des événements 
cliniques, y compris sur la mortalité. 
Plus de 30% des patients hospitalisés sont à risque de malnutri-
tion, une condition associée une augmentation de la morbidité 
et de la mortalité, à un déclin fonctionnel, à une prolongation 
de l’hospitalisation et à une majoration des coûts en soins de 
santé. Aussi les recommandations internationales plaident-
elles en faveur d’un support nutritionnel en cas de situation à 
risque identifiée lors du dépistage. Ces recommandations ne 
reposent toutefois que sur des concepts physiologiques et sur 
des études à petite échelle ou observationnelles. Elles sont par 
ailleurs un peu remises en question suite aux résultats de deux 
méta-analyses montrant que les interventions en termes de 
nutrition ne sont pas associées à un bénéfice clinique significa-
tif en dépit de leur effet favorable sur l’apport calorique et pro-
téiné. Des études relativement robustes suggèrent même que 
des mesures très drastiques sont susceptibles d’avoir un effet 
délétère chez les patients hospitalisés aux soins intensifs.
Les auteurs de l’étude EFFORT (Effect of early nutritional 
support on Frailty, Functional Outcomes and Recovery of 
malnourished medical inpatients Trial) sont partis de l’hy-
pothèse selon laquelle un support nutritionnel individualisé, 
basé sur un protocole et destiné à atteindre les objectifs fixés en 
termes d’apport en protéines et en calories, diminue le risque 
d’événements cliniques indésirables chez les patients hospi-
talisés à risque. Il s’agit d’une étude ouverte et multicentrique 
menée en Suisse. Elle a porté sur des patients admis dans un 
service de médecine et exposés à un risque nutritionnel, c’est-
à-dire ayant un score NRS (Nutrition Risk Screening) d’au 
moins 3, et dont la durée de séjour hospitalier était évaluée 
à 4 jours au moins. Les participants ont été randomisés en 
deux groupes: support nutritionnel (groupe intervention) ou 
régime standard de l’hôpital (groupe contrôle). Dans le groupe 
intervention, la cible était définie par des diététiciens, et le 
support nutritionnel était initié dans les 48 heures suivant 
l’admission. Les patients du groupe contrôle ne recevaient pas 
de conseils diététiques particuliers. Le critère principal d’éva-
luation composite était basé sur la survenue d’un événement 
indésirable: décès toutes causes confondues, admission aux 
soins intensifs, réadmission hospitalière non programmée, 
complication majeure et déclin fonctionnel à 30 jours.
Le nombre de patients dépistés a été de 5.015 et, parmi 
eux, 2.088 ont été inclus dans l’étude: 1.050 dans le groupe 
intervention et 1.038 dans le groupe contrôle. Les pourcen-
tages de patients ayant atteint l’objectif en termes de calo-
ries et de protéines ont été de respectivement 79% et 76% 
dans le groupe intervention. À J30, 23% des patients du 
groupe intervention avaient présenté un événement majeur, 
pour 27% dans le groupe contrôle (odds ratio ajusté: 0,79; 
p = 0,023). Les taux de décès, toujours à J30, étaient respec-
tivement de 7% et 10% (p = 0,011). Le support nutritionnel 
n’a été associé à aucun effet indésirable particulier. 
Les investigateurs estiment que leurs résultats plaident en 
faveur d’une évaluation nutritionnelle systématique chez 
les patients hospitalisés et d’un support individualisé chez 
les patients à risque.  
Schuetz P, Fehr R, Baechli V, et al. Individualised nutritional support in medical inpatients 
at nutritional risk: a randomised clinical trial. The Lancet, Published online April 25, 2019 
http://dx.doi.org/10.1016/S0140-6736(18)32776-4 1
TRAITEMENT COMBINÉ CICLOSPORINE + IMMUNOGLOBULINES 
EN CAS DE MALADIE DE KAWASAKI AVEC RISQUE ACCRU DE 
NON-RÉPONSE AUX IMMUNOGLOBULINES 
L’étude KAICA (Kawasaki disease study to Assess the efficacy of Immunoglobulin plus Ciclosporin A), publiée 
dans le Lancet, montre que l’ajout de ciclosporine aux immunoglobulines est associé à une incidence moindre des 
anomalies coronariennes. Des études complémentaires pour définir avec plus de précision les patients suscep-
tibles de bénéficier de cette approche sont souhaitables. 
La maladie de Kawasaki est une vasculite aiguë de cause 
inconnue qui se déclare généralement dans l’enfance. Son 
traitement a jusqu’ici reposé sur l’administration intra-
veineuse d’immunoglobulines durant les phases aiguës, 
dans le but de diminuer l’incidence des anomalies corona-
riennes. Les patients peuvent toutefois ne pas y répondre 
ou développer une résistance. Des études randomi-
sées ont suggéré l’intérêt de traitements combinant les 
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immunoglobulines avec l’infliximab ou la prednisolone, tan-
dis que des variants génétiques des gènes ITPKC et CASP3 
conférant une prédisposition à la maladie de Kawasaki ont 
été identifiés. On pense que ces variants sont associés à une 
activation de la voie NFAT (Nuclear Factor of Activated T 
cells), dépendante du calcium au sein des cellules immu-
nitaires. L’activation de cette voie favorise l’inflammation, 
la survenue d’atteintes coronariennes et le risque de non- 
réponse aux immunoglobulines. La ciclosporine, un agent 
immunosuppresseur ciblant la voie NFAT, pourrait donc 
présenter un intérêt sur le plan thérapeutique. 
Une étude antérieure de phase II a montré que la ciclo- 
sporine ne comportait pas de risque d’effet indésirable 
majeur chez les sujets ayant une maladie de Kawasaki 
réfractaire. L’étude de phase III publiée dans le Lancet a 
comparé un traitement combinant ciclosporine et immuno- 
globulines avec les immunoglobulines seules chez des 
enfants ayant une maladie de Kawasaki et une probabilité 
élevée de non-réponse aux immunoglobulines. Cette étude 
randomisée, ouverte et conduite au Japon, a inclus 175 par-
ticipants avec maladie de Kawasaki. La population étudiée 
présentait une probabilité élevée de résistance aux immu-
noglobulines, ce sur base d’un score comprenant tests san-
guins et caractéristiques cliniques. Les patients ont été 
randomisés en deux groupes et traités par combinaison de 
ciclosporine et d’immunoglobulines ou par immunoglo-
bulines seules. Il s’agissait d’un traitement primaire: les 
patients dont la maladie avait déjà été diagnostiquée et qui 
présentaient donc une récidive étaient exclus, comme ceux 
qui montraient déjà des anomalies coronariennes à l’écho-
graphie de dépistage ou qui avaient été traités par immuno-
globulines auparavant. Les patients inclus avaient entre 4 
mois et 15 ans. Le diagnostic de maladie de Kawasaki avait 
été posé dans les 7 jours qui suivaient l’apparition des symp-
tômes. Le critère principal d’évaluation était l’incidence 
des anomalies coronariennes au cours des 12 semaines de 
l’étude. Les résultats montrent que l’incidence de ces ano-
malies est moindre dans le groupe traitement combiné que 
dans le groupe traitement conventionnel: 14% versus 31% 
(risque relatif: 0,46; p = 0,010). Aucune différence n’a été 
observée entre les deux groupes en matière d’incidence des 
effets indésirables: 9% versus 7% (p = 0,78).
Des études complémentaires sont nécessaires pour mieux 
identifier le profil des patients susceptibles de bénéficier 
d’un traitement combiné. La ciclosporine pourrait ainsi se 
révéler particulièrement utile chez les porteurs d’allèles 
ITPKC et CASP3 associés à un risque de lésions corona-
riennes ainsi que chez ceux ayant un risque accru d’activa-
tion de la voie NFAT dépendante du calcium.
Hamada H, Suzuki H, Onouchi Y, et al. Efficacy of primary treatment with immunoglobulin plus 
ciclosporin for prevention of coronary artery abnormalities inpatients with Kawasaki disease 
predicted to be at increased risk of non-response to intravenous immunoglobulin (KAICA): 
a randomised controlled, open-label, blinded-endpoints, phase 3 trial. Lancet 2019;393:1128-37.
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IMAGERIE DES PROTÉINES TAU ET BÊTA-AMYLOÏDE DANS 
LA DÉTECTION DE L’ENCÉPHALOPATHIE TRAUMATIQUE 
CHRONIQUE CHEZ LES JOUEURS DE FOOTBALL AMÉRICAIN
Une étude publiée dans le New England Journal of Medicine a comparé la tomographie par émission de positrons 
avec flortaucipir et avec florbetapir, marqueurs respectivement des protéines tau et bêta-amyloïde, chez des joueurs 
de football américain ayant des symptômes d’encéphalopathie traumatique chronique et chez des sujets contrôles. 
L’encéphalopathie traumatique chronique est une mala-
die neurodégénérative associée à des impacts répétés sur le 
crâne, comme ceux auxquels sont exposés certains sportifs, 
et notamment les joueurs de football américain. Sur le plan 
neuro-pathologique, l’entité est caractérisée par le dépôt de 
protéines tau autour des micro-vaisseaux dans différentes 
zones cérébrales. À l’inverse de ce qui est observé dans la 
maladie d’Alzheimer, le dépôt de plaques amyloïdes n’est 
observé qu’au stade ultime de la maladie. Cette particularité, 
en l’occurrence la présence d’un dépôt de protéines tau avec 
dépôt minimal de plaques bêta-amyloïdes, est souvent consi-
dérée comme pathognomonique. Les sujets qui souffrent 
d’encéphalopathie traumatique chronique présentent des 
troubles cognitifs ainsi que des troubles de l’humeur et du 
comportement. L’origine des manifestations n’est pas clai-
rement définie. Elles pourraient être liées au dépôt de pro-
téines tau, à une neurodégénérescence provoquée par ces 
protéines ou aux micro-traumatismes cérébraux.
Des études suggèrent que le nombre d’années de carrière 
des footballeurs avec encéphalopathie traumatique chro-
nique est corrélé à l’importance du dépôt de protéines tau. 
Il pourrait dès lors se révéler utile de dépister la maladie à 
un stade précoce afin d’adopter l’attitude thérapeutique ou 
préventive la plus appropriée. La tomographie par émis-
sion de positrons avec 18F-flortaucipir, traceur spécifique 
de la protéine tau phosphorylée, pourrait être utilisée à 
cette fin. Les investigateurs ont eu recours à cet examen 
ainsi qu’à la tomographie par émission de positrons avec 
florbetapir, marqueur permettant d’évaluer la densité 
des plaques amyloïdes, afin de comparer l’imagerie céré-
brale de joueurs de football américain à la retraite ayant 
des symptômes évocateurs d’une encéphalopathie trauma-
tique chronique avec l’imagerie de sujets asymptomatiques 
sans antécédents de traumatismes cérébraux.
L’étude a comparé 26 anciens joueurs avec 31 contrôles. 
Les résultats montrent un ratio des valeurs de fixation nor-
malisées (SUVR, Standardised Uptake Values Ratio) pour 
le flortaucipir significativement plus élevé chez les anciens 
joueurs symptomatiques dans 3 régions du cerveau: bila-
téralement en zone frontale supérieure, bilatéralement en 
zone frontale moyenne et, enfin, en pariétal gauche. Ces 
régions correspondent à celles où les signes neuropatho-
logiques d’encéphalopathie traumatique chronique ont été 
observés dans les études post-mortem. Une corrélation a 
par ailleurs été observée entre le SUVR dans ces régions 
et le nombre d’années de pratique. En revanche, aucune 
relation n’a pu être établie entre le SUVR et les scores des 
tests évaluant la cognition et les symptômes neuropsychia-
triques. Seul 1 ancien joueur présentait des concentrations 
en dépôts amyloïdes comparables à ceux observés en cas 
de maladie d’Alzheimer. 
Stern RA, Adler CH, Chen K, et al. Tau positron-emission tomographyin former National 
Football League players. N Engl J Med 2019;380:1716-25.
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RÉSERVER MAINTENANT
U N E  V É R I T A B L E  I N S T I T U T I O N
 
Situé en plein coeur du centre historique de 
Bruxelles et dans le quartier de l'Ilot Sacré
La maison est réputée pour sa cuisine 
spécialisée dans les produits de la Mer et son 
ambiance au décor Brasserie 1900 qui font du 
Scheltema un des hauts lieux de la restauration 
bruxelloise.
Restaurant Scheltema
Le Scheltema organise vos dîners d'affaires, 
banquets, réunions et séminaires. Il dispose 
d'une salle modulable de 5 à 50 personnes ou 
encore d'un espace totalement indépendant 
pouvant accueillir jusqu'à 80 personnes.
 
Ce dernier est équipé de matériel sophistiqué 
et d'une infrastructure ayant conservée toute 
l'originalité et l'atmosphère des lieux.
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AGENDA
Votre congrès, séminaire, symposium ou formation dans Ortho-Rhumato?  
Envoyez-nous le programme à l’adresse redac@rmnet.be.
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UNIVERSITÉ LIBRE DE BRUXELLES – ERASMUSZIEKENHUIS
Service d’orthopédie-traumatologie:  
réunions scientifiques – Séminaires du vendredi matin
08h00-08h30 – Hôpital Érasme, Salle de séminaire, route 358, 2e étage Sud-Ouest, route de Lennik 808, 
1070 Bruxelles
06/09/2019 Sutures méniscales – indication et résultats (A. Ferchichi)
13/09/2019 Réduction chirurgicale des luxations congénitales de hanche (A Andrzejewski)
20/09/2019 Biomécanique du coude normal et après arthroplastie prothétique de tête radiale (F. Moungondo)
27/09/2019 Cure de pseudarthrose aseptique – stratégie chirurgicale (J. Tramallino Mac Donald)
COMBINED BELGIAN & DUTCH KNEE SOCIETY MEETING 2019 
Tien prangende vragen
02-04/09/2019 – Wereldmuseum, Willemskade 25, 3016 DM Rotterdam
Contact: knee19@congreslink.nl
38TH ANNUAL MEETING OF THE EUROPEAN BONE 
AND JOINT INFECTION SOCIETY
From basic science to clinical practice:  
the importance of translation science in the development 
of concepts on infection prevention and treatment
12-14/09/2019 – Flanders Meeting & Convention Center, Koningin Astridplein 20, 2018 Antwerpen
Info: https://ebjis19.org
23RD BELGIAN CONGRESS ON RHEUMATOLOGY
02-04/10/2019 – University Hall, Naamsestraat 22, 3000 Leuven
Info: www.rheumacongress.be 
JOURNÉE D’AUTOMNE DE LA SORBCOT
19/10/2019
Info: www.sorbcot.be
10TH INTERDISCIPLINARY WORLD CONGRESS ON LOW BACK
AND PELVIC GIRDLE PAIN
28-31/10/2019 – Flanders Meeting & Convention Center, Koningin Astridplein 20-26, 2018 Antwerpen
Info: www.worldcongresslbp.com
ORTHOPAEDICA BELGICA FALL COURSE
Distal radius fractures. Current concepts
16/11/2019 – 3Square Gent, Rijvisschestraat 124, 9052 Zwijnaarde
Info: www.orthobelgica.be
ANNUAL CONGRES OF PHYSICAL 
AND REHABILITATION MEDICINE
Back to rehab, rehab for back
07-08/12/2019 – Provinciehuis Leuven, Provincieplein 1, 3010 Leuven
Info: www.prmbelgium.org
INTERNATIONAL
SEPTEMBRE
8th Annual Meeting of the Lupus Academy
06-08/09/2019, Warsaw (Poland)
Info: lupus-academy.org
International Society of Limb Salvage 2019
11-14/09/2019, Athens (Greece)
Info: www.isols2019.gr
ASBMR 2019
20-23/09/2019, Orlando (USA)
Info: www.asbmr.org
NOVEMBRE
ACR Annual Meeting 
08-13/11/2019, Atlanta (USA)
Info: www.rheumatology.org
DECEMBRE
32e Congrès Français de Rhumatologie
08-10/12/2019, Paris (France)
Info: www.congres.la-rhumatologie.com
Retrouvez Ortho-Rhumato sur internet
www.ortho-rhumato.be
POINTE À PITRE
LES SAINTES
SAINT BARTHÉLÉMY
SAINT MARTIN
VIRGIN GORDA
ANTIGUA
JOST VAN DYCKEBAIE DE SAMANA
LA ROMANA
DOMINICAN
REPUBLIC
CARAÏBES
Neuvième Symposium Général de Médecine 
et de Pharmacie Club Med 2
PROGRAMME
Vendredi 15/11/2019
19h00 
Ouverture: Dr Jean-Marie Massart,  
 médecin responsable
Samedi 16/11/2019
18h15-19h15 
Quoi de neuf sur la sciatique   
 discale? 
Pr Jean-Yves Maigne
Médecine Physique
Hôpital Cochin, Paris
19h15-20h15
«Quelle est la place de la 
rééducation dans l’itinéraire 
clinique du patient lombalgique?»
Dr Geneviève Mahieu 
Responsable de l’Unité du Dos   
 CHU UCL NAMUR
Service de Médecine Physique et 
Réadaptation Site Dinant 
(Sainte-Anne)
Dimanche 17/11/2019
18h30-19h15
Update pathologies ORL. «Que 
peut faire le pharmacien? Que peut 
faire le médecin généraliste?»
Dr Bruno Lantsoght
Oto-rhino-laryngologue (ORL) -   
 Knokke
19h15-20h15
«Overcrowding» et faire le tri aux  
 urgences de l’hôpital.
Dr Kristof Sas
Médecin du sport/Médecin   
 urgentiste
Médecin RSC Anderlecht
Lundi 18/11/2019 
Pas de symposium
Mardi 19/11/2019 
18h15-19h15
Est-ce que le sport de haut niveau  
 est bon (ou pas) pour la santé?
Point de vue du médecin – 
 Point de vue de l’athlète
Dr Kristof Sas
Médecin du sport/
 Médecin urgentiste
Médecin RSC Anderlecht 
19h15-20h15
«Fitness sur ordonnance» et 
l’importance de l’activité physique 
adaptée comme traitement 
complémentaire lors du traitement 
du cancer et après.
Mr Yves Devos
Physiologue à l’effort - Spé cialiste 
en «Exercise Therapy» et auteur de 
l’ouvrage Fitness sur Ordonnance.
Mercredi 20/11/2019
18h30-20h30
Le pharmacien, manager de 
son offi cine (rubrique Ethique et 
Economie)
Mr Luc Adriaenssens 
Directeur général de l’Association 
Pharmaceutique Belge (APB) - 
professeur invité VUB 
Jeudi 21/11/2019
18h15-19h00
Maladie parodontale et   
 comorbidité
Relation avec des maladies 
cardiovasculaires, 
le diabète, la grossesse, 
Alzheimer…
Orthodontiste Sophie Leroy
Hôpital Iris Sud - CHIREC 
 La Basilique - 
 Vice-Présidente IBEDSMA
19h00-20h15
Points d’attention lors du 
remplissage de l’attestation 
médicale (rubrique Ehique et 
Economie)
Dr Stefaan Deneweth 
Expert judiciaire, chirurgien   
 orthopédique, Buizingen (Hal)
Vendredi 22/11/2019 
(programme à venir)
Médecin responsable: 
Dr Jean-Marie Massart 
(INAMI 1-23889-77-004) 
Accréditation demandée
15 - 24
NOVEMBRE
2019
Inscription en ligne: 
https://frankdevosreizen.be/fr-be/symposium-general-de-medecine-et-de-pharmacie-2019
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